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بخش ۱ نمای کلن و و ی 
ae‏ : مروری کلّی بر مامایی me ucen‏ ی مه py‏ مه مر ی رم ها اه و هام شم رادشه هناخ تج smh‏ بو ۱۲ 
بخش ۲ آناتومی و فیزیولوژی مادر OW cc-nded ee nudeanacuconacxiedeisances‏ 
فصل ۲ آناتومی مادر eIsO ONS RA Nera snduengherep ees diweseuepamemagre@reereiagenenstersennd’‏ 1 
فصل ۳ ناهنجاری‌های ادراری -تناسلی مادرزادی و مه دج 5 هچ ses‏ وی و هم OF‏ 
فصل ۴: فیزیولوژی مادر 0 
ve) ۲ poy‏ تشکیل جفت رویان‌زابی, و تکامل جنین NG 66:556seswnwhavwraxen<‏ 
شفسل ۵ لانه گوینی و نکیل جفت مخ و وه اه وی هر کت نمی ماع خن بوخ au'ey‏ هون WAP‏ 
فصل ۶: ناهنجاری‌های جفت اس 
فصل ۷ رشد و تکامل ظاهری رویان و جنین او شام pass‏ دز ۵ دسا i‏ 
بخش F‏ مراقبت‌های پیش از بارداری و پره‌ناتال....... UA" snnseseadegaeaes‏ 
oe‏ — یج ys‏ 5 
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mipesansanenbetenatedmanunnan ase Seat joes‏ هس و ی ۱۳ 
فصل ۱۴: تشخیص پره‌ناتال NV IBINT cdc ews sie: Se vas tagies aly Gey ewig ED GLE DS ONS TES BRENT Bad FGI TASTE ee seat abl cana‏ 
فصل ۱۵: اختلالات جنینی dace satoureieusmnretuatacaeyinse‏ ی 
فصل ۱۶: درمان جنین CO aes heme susie eeee EEE‏ مه و هک ME)‏ 
lit 1۷ Jed‏ جتین 1 bead‏ موم هه کت BPS‏ 
بخش ۶ عوارض زودرس بارداری و هه SEEN‏ 7 ۸۳2۱ 
فصل ۱۸: سقط ۹ 
فصل 314 بارداری نابجا CLES PAE Hm UATE EMG as bes Gnire habs aa ease len‏ ی 
fees‏ ۲۰: بیماری تروفوبلاستیک بارداری ماو هه از و ویو مرو ما هد ماع ایح ما ار و ماو وی OPE‏ 
نما به DIY ccauevawouwecameceias ae oiaubediaktdee deel oe dandaah ae decent‏ 
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ply AS‏ سالیان متمادی است که چراغ راهنمایی برای دانشجویان, کارورزان و دستیاران گروه زنان و مامایی بوده است. os!‏ چاب 
این کتاب در سال ۱۹۰۳ بود که با استقبال زیادی روبرو شد و بعد از آن چندین دوره تجدید چاپ شده است. کتاب حاضر بیست و 
پنجمین ویرایش ویلیامز می‌باشد که اطلاعات مامایی و زنان را به روز کرده است. 

ترجمف این OLS‏ با کمال دقت و حفظ امانت انجام شده است و تلاش مترجمین بر این بوده است که سلیس و روان باشد نا 
همکاران و دانشجویان عزیز سریعتر و راحت‌تر مطالعه نمایند. 

امید است که ترجمف این GUS‏ باعث ارتقای علمی دانشجویان و دستیاران باشد و کمکی هر چند کوچک در جهت حفظ ارتاء 
سطح سلامت بانوان ایران‌زمین باشد. 

به‌طور حتم ترجمه این CLS‏ هر چند که با دقت فراوان انجام شده است. خالی از ایراد و اشتباه نخواهد بود. لذا از خوانندگان و 
سروران گرامی خواهشمند است جهت رفع اشکالات و ارتقای ترجمه در چاپ‌های بعدی ما را Sab‏ فرمایند. 


دکتر مهرنازولدان 
دانشیار گروه زنان و مامایی 
عضو هیئت علمی دانشگاه علوم پزشکی تهران 
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مقدمه مولف 


بیست و پنجمین ویرایش کتاب مامایی ویلیامز را با تشکر از کسانی که اولین ویرایش آن را بابینش و تخصص به رشته تحریر درآوردند. 
جشن می‌گيريم. در ابتدای هر فصل به دلیل احترام به اولین نویسنده این کتاب Whitridge Williams‏ .1 از ویرایش اول این کتاب 
مطلبی که تکمیل کنند؛ موضوع است آورده‌ایم. در این روند متوجه پیشرفت‌های بزرگ علم مامایی مدرن از سال ۱۹۰۳ تا به کنون 
شده‌ايم. بعضی از مباحث کلاسیک هنوز باقی است. زایمان زودرس. پره‌اکلامپسی و عفونت‌ها از این مثال‌هاست. گفته می‌شود بسیاری 
از پیشرفت‌ها از تحقیقات دقیق مبتنی بر شواهد ناشی شده‌اند و ما از قدرت این ایده آکادمیک برای تقویت تخصّص در دهه‌های آینده 
حمایت می‌کنیم. 

در ویرایش بیست و پنجم. اصول مامایی مثل آناتومی و فیزیولوژی ماد مراقبت پره‌ناتال و قبل از بارداری, زایمان؛ وضع حمل و 
نفاس را شرح می‌دهیم. همچنین به بحث در مورد جزئیات عوارض oll‏ مثل زایمان پره‌ترم. خونریزی افزایش فشارخون و بسیاری 
دیگر می‌پردازيم. برای ast‏ بر حرف (eo‏ در طب مادری -جنینی. بسیاری از احتلالات جراحی و پزشکی که بارداری را دچار عارضه 
می‌کنند مجدداً مورد بحث قرار می‌گیرند و glen‏ دوم ما(جنین) مورد توجه خاص است و یک بخش کامل به تشخیص و درمان 
اختلالات جنینی اختصاص يافته است. به تمامی دلایل بالاء ما یکبار دیگر بر پشتیبانی بر پایه me‏ -موضوعات بالینی با تاکید ویژه بر 
اصولبیرشیمیایی و فیزیولو ژیگ تأکید می‌کیم. همانطور که از ویژگی‌های ویرایش‌های قبلی این کناب بوت مطالب با توضیحات 
شیوه‌های مبتنی بر شواهد موافق بودند. مطالعات کارشناسانه بالینی به این Gee Cole‏ بخشیده‌اند و برای یزشکان پرمشغله که شدیدا 
گرفتار هستند نوشته شده‌اند. 

Gly‏ رسیدن pla‏ اهداف, متن با بیش از ۳۰۰۰ مقاله جدید تا سال ۲۰۱۷ به روزرسانی شد. بیش از تقریباً ٩۰۰‏ تصوین نمودان 
سونوگرام و MRI‏ عکس. فتومیکروگراف و نمودار -داده جدید که تقریباً همگی دارای رنگ آمیزی زنده‌ای هستند به US‏ اضافه شده 
است. تصویرگران Sip‏ ما بخش عمده‌ای از تصاویر هنری اصلی را - ارائه کرده‌اند. 

همچنین مثل گذشته. دستورالعمل‌های سازمان‌های حرفه‌ای و دانشگاهی مثل کالج متخصصان زنان و زایمان آمریکاء انجمن طب 
مادر -جنین. مسسه ملی سلامت و مسسه ملی سلامت کودکان و تکامل Sle sll‏ پیشگیری و کنترل بیماری‌ها و ple‏ منابع 
قانونی رابه صورت همزمان ترکیب کرده‌ايم. بسیاری از این داده‌ها در قریب به ۱۰۰ جدول جدید ارائه شده‌اند که مطالعه و استفاده از 
آنها بر سهولت امکان‌پذیر باشد. به علاو» بسیاری از الگوریتم‌های درمانی و تشخیص برای راهنمایی سریع پزشکان موجود هستند. 
گرچه ما تلاش می‌کنيم تا از منابع متعدد استفاده کرده و گزینه‌های متعدد مبتنی بر شواهد را برای چنین برنامه‌های درمانی ارائه کنیم» 
تجارب بالینی خود را نیز از بخش بزرگ مامایی بیمارستان پارکلند در کتاب ذ کر کرده‌ايم. معتقد هستیم که این موارد مثال‌های تخصصی 
از مامایی مبتنی بر شواهد است ولی اعتراف می‌کنيم که نمی‌توانند تنها روش درمانی را تشکیل دهند. 


ف. گری کانینگهام 
اسیتون ل. بلوم 
جودی س. داش 
باربارا ل. هافمن 
برایان م. کیسی 
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نمای کلی 


مرور ی کلّی بر مامایی 


میزان بارداری در ابالات متحده 
معیارهای سنجش مراقبت مامابی 
موضوعات مطرح در مامایی 


در صفحات بعدی من سعی کرده‌ام به طور 
خلااصه اصول علمی و کاربرد das‏ مامایی را که 
به نظر سخت و مشکل می رسد به OL)‏ ساده 
بان کنم. در ope‏ حال. من تلاش کرده‌ام ۱ 
جنه های عملی Gh‏ را به روشی که خدمات 
مامایی eds‏ در کنار تخت بیمار قابل انجام باشد» 
a\ )\‏ دهم. 


J. Whitridge Williams (1903) 


پس مقدمه ویراست اول کتاب مامایی وبلیامز ( کتاب ert‏ 
برای استفاده دانشجویان و پزشکان) را بخوانید. در ویرایش 
بیست و پنجم در تلاش برای پیروی از اصول توصیف شده 
توسط ویلیامز هستیم و هر فصل با نقل قولی از ES‏ اصلی 
شروع می‌شود. 

علم و دانش بالینی مامایی با تولیدمثل انسان مرتبط است. 
متخصص سلامت و تندرستی با کیفیت بخشیدن به مراقبت 
پری‌ناتال وضعیت خانم باردار و جنین وی را بهبود می‌بخشد. 
این مراقبت مستلزم شناخت مناسب و درمان عوارض, نظارت بر 
زایمان و وضع حمل, مراقبت اولیه نوزاد و درمان در دوره نفاس 
است. مراقبت بعد از زایمان سلامت را بهبود بخشیده و 
گزینه‌های برنامه‌ریزی خانواده را ارائه می‌کند. 

اهمیت مامایی با استفاده از پیامدهای مادری و نوزادی که به 
صورت شاخص کیفیت سلامت و زندگی در le‏ ملت‌ها تعریف 
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می‌شوند. منعکس می‌شود. به طور مستقیم» شاخص‌هایی که 
پیامدهای مامایی و پری‌ناتال ضعیف bd‏ منجر به این فرضیه 
می‌شوند که مراقبت پزشکی برای کل جمعیت کمبود دارد. با این 
تفکر, ما آمروزه سیناپسی از موقعیت اخیر سلامت مادر و نوزاد در 
ایالات متحده ارائه می‌کنيم که با مامایی مرتبط است. 


آمارهای حیاتی 
سیستم‌های ملی آمارهای حیاتیایالات متحده. قدیمی‌ترین و 
موفق‌ترین نمونه‌ای هستند که بر نقش تبادل داده‌های بین 
حکومتی در سلامت عمومی تأکید می‌نمایند. مرکز ملی آمارهای 
سلامت آمارهای رسمی را از طریق بستن قراردادهای 
پیمانی با دستگاه‌های ثبت داده‌های حیاتی» که از bled‏ 
حقوقی مسئول ثبت موارد تولده مرگ جنین» مرگ ازدواج و 
طلاق هستند. جمع‌آوری و منتشر می‌سازد. دفاتر این سازمان, 
به‌طور مجزا در ۵۰ ایالت (هر ایالت به طور مجزا» دو منطقه 
(منطقه کلمبیا و شهر نیوبورک) و ۵ ناحیه (ساموآی آمریکا, گوام, 
phe‏ ماربانای dled‏ پورتوریکو و جزایر ویرجین) استقرار 
lash‏ 

گواهينامة استاندارد تولدهای 055 در سال ۱۹۸۹ مورد 
بازنگری قرار گرفت. تا اطلاعات بسیار بیشتری را در زمینه 
عوامل خطرساز طبی و عوامل مربوط به شیوهُ زندگی و 
مراقبت‌های مامایی انحام شده دربرگیرد. در سال ۲۰۰۳ نسخه 
کاملاً بازنگری شده‌ای از « گواهی استاندارد تولد زنده» در 
ایالات متحده مورد استفاده قرار گرفت. طبقات ارتقایافتهٌ داده‌ها و 
مثال‌هایی اختصاصی از هر یک به طور خلاصه در جدول ۱-۱ 
a}‏ شده‌ان. تا سال ۰۲۰۱۳ ۳۵ایالت گواهی تولد تجدیدنظر شده را 


که ۷۶ درصد تمام تولدها را Gls‏ می‌داد. اجرا 


مرور کلی بر مامایی 


جدول ۱-۱. طبقات کلی اطلاعات جدید افزوده شده به نسخة بازنگری شدة سال ۲۰۰۳ گواهی تولد 


عوامل خطرساز بارداری - مثال‌ها: زایمان پیش از موعد قبلی, اکلامپسی قبلی 


اقدامات مامایی - مثال‌ها: توکولیز - سرکلاژ؛ چر خش سر از خارج 


زایمان = مثال‌ها: نمایش غیرسفالیکگلوکوکور تیکوئیدها برای بلوغ ey‏ جنین, تجویز آنتی‌بیوتیک در حین bel}‏ 
وضع حمل - مثال‌ها: وضع حمل واژینال ناموفق از طریق عمل ele‏ آزمودن زایمان پس از سزارین قبلی 
نوزاد - مثال‌ها: 21995 کمکی, درمان با سورفا کتانت» ناهنجاری‌های مادرزادی 


کرده بودند MacDorman)‏ ۲۰۱۵). آنجه مهم ul‏ ویرایش 
۳ گواهی مرگ جمعیتی fold‏ قسمتی است که اطلاعات 
بارداری هر فرد را ثبت می‌کند که JB Lalas‏ است در تمامی ایالات 
اجرا شود Joseph)‏ ۲۰۱۷). 


9 تعاریف 

0 و آکادمی اطفال آمریکا و ۸006 (کالج متخصصین زنان 
و مامایی (IS pol‏ استفادهٌ هماهنگ از تعاریف استاندارد را تشویق 
می‌نمایند (۲۰۱۷). چنین هماهنگی» امکان مقایسه داده‌ها را نه 
تنها در gle‏ ایالات و یا نواحی مختلف یک کشور بلکه در Or‏ 
کشورها فراهم می‌سازد. با این وجود. هنوز هم تمامی تعاریف به 
طور هماهنگ مورد استفاده قرار نمی‌گیرند. به عنوان مثال 
0 توصیه می‌کند که تمامی جنین‌ها و نوزادان متولا شده با 
وزن حداقل ۵۰۰ گرم. چه زنده و چه مُرده» گزارش شوند. با این 
حال تمام ایالت‌ها به این توصیه‌ها عمل نمی‌کنند. به عنوان مثال» 
در ۲۸ ایالت» مرگ جنینی را از هفته ۲۰ به بعد ثبت می‌کنند. ۸ 
CJL!‏ تمامی محصولات بارداری را جزو مرگ جنینی در ند 
می‌گیرند. و plo‏ ایالات از حداقل وزن تولد ۳۵۰ گرم» ۴۰۰ گرم؛ 
پا ۵۰۰ گرم جهت شناسایی مرگ جنینی استفاده می‌کنند. اداره 
ملی گزارش آمارهای ile‏ مرگ جنین را به صورت أز بین رفتن 
جنین‌هایی با سن ۲۰ هفته يا بیشتر در نظر می‌گیرد (مراکز 
پیشگیری و کنترل lacs lan‏ ۲۰۱۶). این خود دردسرساز است 
|p j‏ صدک پنجاه وزن جنین در هفته ۲۰ حاملگی, حدود ۳۲۵ تا 
۰ گرم است که به نحو قابل توجهی از ۵۰۰ گرم کمتر است. در 
واقع وزن هنگام تولد ۵۰۰ گرم. به صدک پنجاه هفته ۰۲۲ نزدیک 


‘owl 


dy9> Va‏ پری‌ناتال (perinatal period)‏ دورة پس از تولد یک 


نوزاد که پس از ۲۰ هفتگی متولد شده است. cyl‏ دوره ۲۸ 
روز کامل پس از زایمان پایان می‌یابد. در صورت محاسبه 
میزان‌های دوره پری‌ناتال براساس وزن تولد به جای سین 
بارداری» توصیه می‌شود که شروع دورة پری‌ناتال از وزن ۵۰۰ 
گرم در نظر گرفته شود. 

تولد (birth)‏ خروج یا خارج‌سازی کامل جنین از مادر. از هفته 
۰ بارداری به بعد. در صورت فقدان معیارهای صحیح برای 
تعیین سن بارداری, اگر جنین زیر ۵۰۰ گرم وزن داشته باشد, 
در آمارهای حیاتی» اغلب به جای وارهُ تولد» از d5lo‏ سفقط 
استفاده می‌شود. 

وزن تولد (birthweight)‏ وزن یک نوزاد. که بلافاصله پس از 
ایمان و یا در اولین فرصت ممکن اندازه‌گیری می‌شود این 
وزن بایستی برحسب گرم بیان شود. 

میزان تولد (birth rate)‏ تعداد تولدهای زنده به ازای هر ۱۰۰۰ 
نفر از جمعیت. 

میزان باروری (fertility rate)‏ تعداد تولدهای زنده به آزای هر 
۰ زن ۱۵ تا ۴۴ ساله. 

تولد زنده (live birth)‏ این اصطلاح جهت ثبت تولدی به کار 
می‌رود که در آن نوزاد بلافاصله, یا کمی پس از تولد 
خودبخود نفس می‌کشد و يا هرگونه علایم دیگری از Le‏ 
مانند تپش قلب و با حرکات خودبخودی مشخص در 
عضللات ارادی از خود نشان می‌دهد. بایستی تهش قلب را از 


sh i 


۱۴ نمای کلی 


انقباضات گذرای قلبی و تنفس را از تلاش‌های تنفسر 
زودگذر یا نفس‌نفس زدن افتراق داد. 
(stillbirth) giles‏ با مرگ جنین pic (fetal death)‏ 


وجود علایم حیات در زمان تولد و یا پس از آن. 

مرگ نوزادی زودرس (early neonatal death)‏ مرگ ی 

نوزاد زنده متولا شده ظرف ۷ روز اول پس از تولد می‌باشد. 

مرگ نوزادی دیررس (late neonatal death)‏ مرگ پس از ۷ 
روز و قبل از ۲۹ روزگی است. 

if‏ میزان مرده‌زایی (stillbirth rate)‏ و یا میزان مرگ جنینی 
(fetal death rate)‏ تعداد موارد مرده‌زایی در هر ۱۰۰۰ 
نوزاد به دنیا آمده, شامل تولدهای زنده و مرده‌زایی. 

میزان مرگ و pro‏ نوزاد (neonatal mortality rate)‏ تعداد 
مرگ نوزاد در هر ۱۰۰۰ تولد زنده. 


(perinatal mortality rate) پری‌ناتال‎ pro مرگ و‎ Uline 


/ 


تعداد موارد مرده‌زایی به اضافهٌ مرگ نوزاد در هر ۱۰۰۰ تولد 
کر 

مرگ شیرخوار (infant death)‏ تمامی مرگ‌ها در شیرخوارا 
زنده متولد شده از تولد تا ۱۲ ماهگی. 


a 


میزان مرگ و میر شیرخوار (infant mortality rate)‏ تعداد 
مرگ شیرخواران در هر ۱۰۰۰ تولد زنده. 

وزن کم هنگام تولد low birthweight)‏ نوزادی با وزن کمتر 
از ps Whew‏ ۱ 

وزن بسیار کم هنگام تولد (very low birthweight)‏ نوزلدی 
با وزن کمتر از ۱۵۰۰ گرم. 

وزن فوق‌العاده کم هنگام تولد {extremely low birth‏ 
weight)‏ نوزادی با وزن کمتر از ۱۰۰۰ گرم. 

سا 
نوزاد (term neonate) py‏ نوزادی که در هر زمان» پس از 


4 


Y 


پایان ۳۷ هفته بارداری تا پایان ۴۲ هفته بارداری متولا شده ۳ 
است (۲۶۰-۲۹۴ روز). ILS‏ متخصصان GL)‏ و زایمان 
آمریکا (V+ Fb)‏ و انجمن مادر - جنین, تعاریفی اختصاصی 
را برای سن بارداری وضع کرده و متخصصان pal‏ را به 
استفاده از آنها تشویق می‌کنند. نرم زودرس به نوزادانی 
اطلاق می‌شود که پس از پایان ۳۷ dram‏ بارداری تا ۶ روز 


پس از GLE‏ هفته ۳۸ بارداری متولد می‌شوند. ترم SAS‏ به 


نوزادانی اشاره دارد که پس از پایان Aram YA‏ بارداری تا ۶ 
روز پس از پایان stam‏ ۴۰ بارداری متولد می‌شوند. سرانجام, 
ترم دبررس برای توصیف نوزادانی به کار می‌رود که پس از 
پایان ۴۱ هفته بارداری تا ۶ روز پس از پایان هفتهُ ۴۱ 
بارداری متولد می‌شوند. 

نوزاد پره‌ترم (preterm neonate)‏ نوزادی که قبل از تکمیل 
۷ هفته بارداری متولد شده است (روز ۲۵۹ م4 نوزادی که 
قبل از تکمیل ۳۴ هفته بارداری متولد شده است. نوزاد پره‌ترم 
زودرس است و نوزادی که بین ۳۴ و ۲۶ هفته کامل بارداری 
متولا شود پره‌ترم دیررس می‌باشد. 

نوزاد پست‌ترم (postterm neonate)‏ نوزادی که هر زمان؛ 
پس از پایان FY‏ هفته بارداری (شروع روز ۲۹۵ آأم) متولد 
شود. 

سقط (abortus)‏ جنین یا رویانی که Gb‏ نیمه اول بارداری (۲۰ 
هفته يا کمتر) از رحم خارج شده یا بیرون کشیده می‌شود یا 
در غیاب معیارهایی صحیح برای تعیین سن بارداری» وزن 
جنین از ۵۰۰ گرم کمتر باشد. 

ختم القاء شدة بارداری (inD&Ced termination of‏ 
pregnancy)‏ قطع هدفمند یک بارداری درون رحمی, به 
منظوری pe‏ از تولد یک نوزاد زنده» که موجب تولد زنده 
نمی‌گردد. این تعریف شامل باقی‌ماندن محصولات بارداری 
پس از مرگ جنین نمی‌شود. 

مرگ مادری مستقیم maternal death)‏ ۷ مرگ مادر 
در اثر عوارض مامایی بارداری» زایمان, نفاس و یا در اثر 
مداخلات» غفلت‌ها» درمان نادرست. و یا مجموعه‌ای از 

وفایع که از هر یک از این عوامل ناشی شوند. مثالی از این 

مورده مرگ مادری در اثر خونریزی بیش از > پس از پارگی 

رحم است. 


مرگ مادری rab‏ مستقیم Aindirect maternal death)‏ مرگ 


مادری که مستقیماً به علل مامایی مربوط نمی‌باشد, بلکه در 
اثر بیماری قبلی مادر و یا بیماری‌ای که طی بارداری؛ زایمان 
و یا نفاس ایجاد و در اثر تطابق فیزیولوژیک مادر با بارداری تشدید 
شده است» روی می‌دهد. مثالی از اين مورد, مرگ مادری ناشی از 
عوارض مربوط به تنگی دربچه میترال می‌باشد. 
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VY 
le pl مرگ مادر در‎ (nonmaternal death) مرگ غیر مادری‎ 
از این مورده مرگ‎ lle usb تصادفی یا همزمان. غیرمرتبط‎ 

gly pb .‏ تصادفات Sel,‏ و با dhe adh‏ می‌باشد. 
نسبت مرگ و pro‏ مادری (maternal mortality ratio)‏ 
تعداد موارد مرگ و pro‏ مادری ناشی از جریان باروری در هر 
۰ هزار تولد زنده. اصطلاحاتی که بیشتر استفاده می‌شوند 
Jy‏ دقت کمتری دارند. شامل میزان مرك و pr‏ مادری 
(maternal moratlity rate)‏ و oly‏ مرگ ماد ری 
(maternal death rate)‏ می‌باشند. اصطلاح Cs‏ 
(ratio)‏ دقیق‌تر است. زیرا در صورت کسر تعداد مرگ‌ها 
بدون توجه به نتایج بارداری gs Mee)‏ زنده» مرده‌زایی» 
بارداری نابجا) را محاسبه نموده و در مخرج. تعداد تولدهای 

/ زنده را دربر می‌گیرد. 
مرگ مر تبط Lb‏ بارداری (pregnancy-associated death)‏ 
مرگ هر زنی؛ به هر علت» طی بارداری و يا ظرف یک سال 
/, پس از ختم بارداری» بدون توجه به مدت و محل بارداری. 
مرگ ناشی از با بارداری (pregnancy-related death)‏ مرگ 
مرتبط با بارداری» ناشی از: ۱) عوارض خود بارداری ۲) مجموعه 
وقایعی که در اثر بارداری آغاز شده و منجر به مرگ شده‌اند 9 ۳ ۳ 
تشدید یک بیماری غیرمرتبط, در اثر تأثیرات دارویی یا 
فیزیولوژیک بارداری که نهایتاً موجب مرگ شده است. 


طبق گزارش مرکز پیشگیری و کنترل بیماری (CDC)‏ نرخ 
ازای هر ۱۰۰۰ زن بوده است cel .)۲۰۱۷, Martin)‏ میزان در 
سال ۱۹۹۰ به آهستگی رو به کاهش گذارد و هم‌اکنون به رقمی 
پایین‌تر از رقم مربوط به تولدهای جایگزین رسیده و بیانگر 
کاهش جمعیت است Hamilton)‏ ۲۰۱۲). در سال ۰۲۰۱۵ ۳/۹۸ 
میلیون مورد تولد رخ داده است. که پایین‌ترین میزان Voi‏ ثبت 
شده در Job‏ تاریخ ایالات متحده پعنی ۱۲/۳ مورد در ۱۰۰۰ نفر 
جمعیت به شمار می‌رود. این میزان تولد در تمامی گروه‌های نژادی 
و قومیتی «lol‏ نوجوانان و زنان غیرمتاهل, و نیز افراد 


مرور کلی بر مامایی ‏ ۱۵ 


س هد ra er‏ 
جدول ۱.۲. تعداد کل بارداری‌ها و نتایج آنها در ایالات متحده 


در سال ۲۰۱۵ 
تولد ۱۳-۶ 
سزارین 1/۳۳/۳۲ 
تولد پره‌ترم ( کمتر از ۳۷ هفته) “Ald‏ 
وزن کم موقع تولد (کمتر از ۲۵۰۰ گرم) ۸/۰ 
سقطهای القایی ۶۶۳۵ 
کل بارداری‌ها" ۴۶۵۱ 


۵: سقطهای خودبخودی و بارداری‌های نابجا جزو این موارد نیستند. 


GY:‏ ۲۴ ساله کاهش یافته است. البته در زنان بالای ۳۰ سال, این 
میزان تولد یا بدون تغییر بوده و یا مختصری افزایش یافته است. 
در «foe‏ نیمی از نوزادان ایالات متحده در سال ۰۲۰۱۰ جزو 
آقلیت‌ها بوده‌اند: لاتین‌تبار - ۲۵ درصد. سیاه‌پوست - ۱۴ درصد. و 
آسیایی - ۴ درصد Frey)‏ ۲۰۱۱). 

تعداد کل بارداری‌ها و نتایج آنها در سال ۲۰۱۵ در جدول 
۱-۲ نشان داده شده‌اند. براساس داده‌های موّسسه گاتماچر 
FO ۰)۲۰۱۶۵(‏ درصد تولدها در ایالات متحده در زمان بارداری 
ناخواسته هستند. احتمال ایجاد بارداری ناخواسته در زنان 
غیرمتأهل, زنان سیاه‌پوست. و زنان دارای تحصیلات یا درآمد 
پایین‌تر, بیشتر است. 

اطلاعات مربوط به سقط القا شده بر GL‏ داده‌های نظارت 
بر سقط CDC‏ به دست آمده از ۴۵ ایالت همراه با داده‌های 
موسسه گاتماچر در WI lie dino;‏ شده استوار هستند. جمع‌آوری 
cyl‏ داده‌هاء از سال ۱۹۷۶ آغاز شده است. که از زمان وضع قانون 
سقط در Roe dig»‏ در مقابل Wade‏ حدود ۴۶ میلیون زن در 
ایالات متحده. به‌طور اختیاری تحت سقط قانونی قرار گرفته‌اند. 
همان‌طور که بعداً شرح خواهیم داد. cyl‏ خود دلیلی قانع‌کننده 
برای فراهم آوردن دسترسی آسان به خدمات تنظیم خانواده به 


شمار می‌رود. 


۹ - 


۱۶ 


۳ 
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۳ 


نمای کلی 


معیارهای سنجش مراقبت مامایی 


8 مرگ‌ومیر پری JEL‏ 

چندین شاخص به عنوان معیاری برای سنجش نتایج مامایی و 
پری‌ناتال و به منظور ارزیابی کیفیت مراقبت‌ها مورد استفاده قرار 
می‌گیرند. همان‌طور که پیش از این تعریف کردیم» میزان 
مرگ‌ومیر پری‌ناتال شامل تعداد موارد مرده‌زایی و مرگ‌های 
نوزادی به ازای هر ۱۰۰۰ مورد تولا در کل است. در سال ۲۰۱۳ 
میزان مرگ و میر پری JUG‏ در هر ۱۰۰۰ تولد. ۹/۹۸ بود (شکل 
MacDorman) )۱-(‏ ۲۰۱۵). تعداد ۲۵۹۷۲ مورد مرگ جنین در 
بارداری‌هایی با سن ۲۰ هفتگی یا بالاتر وجود داشته است. 
مرگ‌های جنینی در هفتهٌ ۲۸ یا بالات از سال ۱۹۹۰ تاکنون 
کاهش abl,‏ در حالی که آمار مربوط به حد فاصل بین هفته‌های 
WY 9 ۰‏ ثابت باقی مانده است (تصویر 1-۳). انجام مقایسه‌ای 
در این ole‏ نشان می‌دهد که در سال ۶ در کل ۱۹۰۴۱ فورد 


مرگ نوزادی و جود داشته است که نشان می‌دهد حدود ۶۰ درصد 


از موارد مرگ‌های پری‌ناتال در ایالات متحده در 59d‏ جنینی رخ 


داده است. 


# مرک شیرخواران 
در سال ۲۰۱۳ نرخ مرگ شیرخواران» ۶/۱ مورد به ازای هر 
۰ تولد زنده بوده است؛ cyl‏ میزان در سال ۲۰۰۱ ۶/۸ مورد 
در هر ۱۰۰۰ تولد زنده گزارش شده است (۲۰۱۵ 
(MacDorman,‏ سه علت اصلی مرگ شیرخواران (یعنی 
ناهنجاری‌های مادرزادی» وزن کم هنگام تولد و سندرم مرگ 
ناگهانی شیرخوار) مسئول حدود نیمی از کل موارد بوده‌اند (, 
۲۰). نوزادانی که در پایین‌ترین سنین بارداری به دنیا 
آمده و bd‏ وزن Gel‏ هنگام تولد بوده‌انده تأثیر فراوانی بر نرخ 
مرگ شیرخواران بر GE‏ نهاده‌اند. به عنوان مثال» بیش از نیمی 
از موارد مرگ شیرخواران در سال ۲۰۰۵ در دو درصد از نوزادانی 
روی داده است که پیش از هفته ۳۲ بارداری a‏ دنیا آمده‌اند. در 
واقع. درصد مرگ شیرخواران به دنبال زایمان پره‌ترم» از ۲۴/۶ 
درصد در سال ۲۰۰۰ به ۳۶/۵ درصد در سال ۲۰۰۵ رسپده است. 


با در نظر گرفتن وزن تولد, Iz‏ مرگ‌های شیرخوارگی در نوزادان 
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Rate per 1000 
live births and fetal deaths 
o هه‎ 


o 


2005 2010 2013 


Year 


تصویر ۰1-۱ میزان مرگ‌ومیر » SILI Eb‏ متحده, از سال 
پیش از ۲۸ روزگی و مرگ‌های جنینی با سن حداقل ۲۰ هفته 


می‌شود. 


نوزادان (NICU)‏ را فراهم نمود. 


8 مرک مادری 

همان‌طور که در تصویر ۱۲ نشان داده شده است» میزان 
مرگ‌ومیر مادری در طول قرن بیستم در ایالات متحده به 
سرعت کاهش یافت. موارد مرگ ناشی از بارداری چنان ناشایع 
هستند که ay‏ ازای Lees‏ 
سال ۱۹۸۶ داده‌های مربوط به مرگ‌های مرتبط با بارداری را در 
BLL.‏ نظارت بر مرگ ومیر بارداری خود ثبت کرده است 
(۲۰۱۷۰). در آخرین گزارش ISLS‏ و همکارانش (۲۰۱۷) ۲۰۰۹ 
مورد مرگ ناشی از بارداری را در طی سال‌های ۲۰۱۱ تا ۲۰۱۳ 
گزارش کردند. حدود ۵ درصد این موارده مرگ‌های ناشی از نتایج 
بارداری نابجا با سقط در اوایل دوران بارداری بوده‌اند. سه‌گانه 
مرگبار مامایی بعنی خونریزی, پره‌اکلامپسی: و عفونت» مسئول 
یک‌سوم کل موارد مرگ بوده است (شکل AVS‏ ترومبوآمبولی, 


20-27 weeks 
3 


28 weeks or more 


Rate per 1000 live births and fetal deaths 
in specified group 


%000 2013 


2005 2010 


Year 


تصویر ۰۱-۲ میزان‌های مرگ‌ومیر جنینی و نوزادی: SILI‏ 
متحده, از Sle‏ ۲۰۰۰ تا ۲۰۱۳. 


کاردیومیوپاتی و plo‏ بیماری‌های قلبی - عروقی روی هم رفته 
مسئول یک‌سوم دیگر از این موارد بوده‌اند. آمبولی مایع 
آمنیوتیک (۵/۳ درصد) و سکته‌های cs jee‏ (۶/۲ درصد)» Sle‏ 
مهم دیگر ایجاد مرگ بودند. میزان مرگ‌های ناشی از بیهوشی» 
همواره اندک و تنها ۰/۷ درصد بوده‌اند. دلایل مشابهی در 
مطالعات آینده‌نگر انتخابی در سال‌های ۲۰۰۸ تا ۲۰۰۹ و ۲۰۱۳ 
تا ۲۰۱۴ گزارش شده بودند (Ye \V MacDorman)‏ 

همانطور که در شکل ۱۵ نشان داده شده است» میزان مرگ 
9 میر ناشی از بارداری در سال ۴ در هر ۱۰۰/۰۰۰ تولد زنده», 
۸ می‌باشد که بالاترین میزان در ۴۰ سال گذشته است و 
براساس شاخص‌های سلامتی این میزان در سال ۰۲۰۱۳ ۲۸ در 
en‏ ۰ بوده است Taverniste)‏ ۲۰۱۶) احتمالاً این 
افزایش به این دلیل است که زنان بیشتری جان خود را از دست 
می‌دهند. اما عوامل دیگری این دو برابر شدن میزان مرگ و میر 
از سال ۰ نا ۲۰۱۳ را توضیح داده‌اند Joseph)‏ ۲۰۱۷). اولین 
عامل, افزایش ساختگی بر اثر دهمین ویرایش طبقه‌بندی آماری 
بین‌المللی بیماری‌ها (ICD)‏ که در زمان ۱۹۹۹ اتفاق ts}‏ 
می‌باشد. دومین ole‏ بهبود روند گزارش‌دهی است که در 
افزایش آمار نقش دارد MacDorman)‏ ۲۰۱۷ و ۲۰۱۶۳). در 
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تصوبر Act‏ میزان‌های مرگ‌ومیر مادر در ابالات متحده. از 


سال ۱۹۵۰ تا ۰۲۰۰۳ 


گذشته» متأسفانه مرگ‌های مادری کمتر از حد واقعی گزارش 
می‌شدند Koonin)‏ ۱۹۹۷). سومین عامل که به دومین عامل 
مربوط است. میزان افزایش بررسی موارد حاملگی در گواهی‌های 
مرگی بود که قبلاً توضیح داده شد Main)‏ ۲۰۱۵). چهارمین 
مورد. تعداد زنان بارداری که مبتلا به بیماری شدید مزمن هستند 
و آنها را در معرض خطر قرار می‌دهد. بیشتر شده است (مراکز 
کنترل و پیشگیری از بیماری» ۲۰۱۷۵). در نهایت» افزایش نسبت 
تولد در زنان SVL‏ از ۴۰ سال در میزان SVL‏ مرگ و yoo‏ نقش 
دارد MacDorman)‏ ۲۰۱۷). 


cle‏ هر چه که adh‏ افزايش بارز در میزان مرگ و میر 
مادران, جامعه ماماپی را بر آن داشت که وارد عمل شود Chescheir)‏ 
۵ براساس Barbieri‏ (۲۰۱۵)» کمیسیون الحاقی توصیه کرده 
است که مراکز oi‏ دستورالعمل‌های استاندارد شده را مقرر کرده و 
اقدامات شبیه‌سازی شده را اجرا کنند. دالتون و همکارانش (۲۰۱۶) 
اقدامات و تلاش‌های یک گروه کاری را در جهت کاهش میزان 
بیمارمندی و مرگ و yuo‏ توضیح دادند. 

نکته مهم دیگر, وجود اختلافی فاحش در میزان مرگ و میر 
مادران در بین زنان سیاه‌پوست, اسپانیایی و سفیدپوست است 
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Cause of pregnancy-related deaths 


تصو بر ۰۱-۴ شش els cle‏ مرگ مادر در ایالات متحده از 
سال ۲۰۰۶ تا ۱۰ 


سلامت. در دسترس بودن يا کاربرد آنها تفسیر می‌شود 
Howell ۲۰۱۶ Moaddab)‏ ۲۰۱۶). مرگ و pro‏ مادران در 
جوامع روستایی در مقایسه با جوامع شهری بسیار نامتناسب Yh‏ 
است Maron)‏ ۲۰۱۷). 
نکته مهم دیگر آن که بسیاری از مرگ‌های مادری» قابل 
پیشیگری به نظر می‌رسند. طبق مطالعه Berg‏ و همکاران وی 
(۲۰۰۵)» حدود یک سوم از مرگ‌های ناشی از بارداری در زنان 
سفیدپوست و حدود نیمی از این مرگ‌ها در زنان سیاه‌ پوست فابل 
پیشگیری هستند. حتی در زنان dau‏ شده‌ای که توسط Clark‏ 
مورد بررسی قرار گرفتند (به سطور قبل مراجعه کنید)؛ VA‏ درصد از 
۸ مورد مرگ مادری, قابل پیشگیری گزارش گردید. به تن 
si‏ ی divs‏ پیش فت‌های قابل توجهی روی داده 
ای ihe ۳ 1 ۲ : ue ae‏ چه بیشتر مرگ 
است. اما به کارگیری روش‌هایی < 


و میر مادران, در قرن ۲۱ الزامی و ضروری است. 
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تصویر ed‏ میزان تخمین زده شدةٌ مرگ‌ومیر مادران در FA‏ 
ایالت و ناحیه کلمبیا 


8 عوارض شدید مادری 

از آنجایی که از شیوع مرگ‌های مادری به شدت کاسته شده 
است تحلیل عوارض شدید مادری به عنوان جایگزینی برای 
بهبود مراقبت‌های مامایی و پری‌ناتال مطرح شده است. از 
آنجایی که پیشگیری از بروز خطاهای پزشکی. در کاهش خطر 
مرگ‌ومیر مادری با عوارض شدید مادری نقش دارد مفهوم 
«موارد به خیر گذشته »۲ نیز مطرح شد. کمیسیون مشترک و 
موّسسه تجویز دارو و اقدامات طبی بی‌خطر (۲۰۰۹) این موارد را 
بدین صورت تعریف کرده است: رویدادهای برنامه‌ریزی نشده‌ای 
که به اشتباه رخ داده و سبب ایجاد آسیب در بیماری نشده Bg‏ 
امکان آسیبرساندن را داشته‌اند. این‌گونه موارد به مراتب از 
رویدادهای آسیب‌زا شایع‌تر بوده ولی به دلایلی روشن, شناسایی 
و تعیین میزان کمی آنها دشوارتر است. امروزه سامانه‌هایی برای 
تشویق افراد به گزارش‌دهی, در موسسات مختلف به اجرا 
درآمده‌اند و انجام اقدامانی متمرکز در جهت تأمین ایمنی را فراهم 
آورده‌اند. Shields)‏ ۲۰۱۷؛ Clark ٩۲۰۱۷ Main‏ ۲۰۱۲ کالج 
آمریکایی مامایی و زنان و جامعه پزشکی مادر - جنین (VA)‏ 
فهرستی از موضوعات غربالگری برای این هدف را آماده کرده 


1۰ near misses or close calls 
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تصویر ALF‏ میزان مرگ‌ومیر مادران (مرگ در هر ۰۰ ۰و۰ ۱۰ 


زایمان نوزاد زنده) برحسب نژاد در ایالات متحده. ۲۰۰۵ تا 


را 


است. 

امروزه چندین LLY‏ داده‌های آماری وجود دارند که 
شاخص‌های by) yo‏ به رویدادهای برنامه‌ریزی نشده ناشی از 
خطاهایی را اندازه‌گیری می‌کنند که قابلیت آسیب‌رساندن به 
بیماران را دارند. اين اقدام پس از آن صورت گرفت که مشخص 
شد کدگذاری علل بستری در بیمارستان, نمی‌تواند شدت عوارض 
مادری را نشان دهد. بنابراین» امروزه از معرف‌ها یا شاخص‌های 
کدگذاری استفاده می‌شود تا تحلیل رویدادهای بالینی نامطلوب 
وخیم امکان‌پذیر گردد King ٩۲۰۱۲ Clark)‏ ۰۲۰۱۲ چنین 
سامانه‌ای توسط سازمان بهداشت جهانی مورد استفاده قرار 
گرفت. اعتبار این سامانه در برزیل به تأیید رسیده و می‌تواند 
میزان‌های مرگ مادری را به درستی بیان کند Souza)‏ ۲۰۱۲). 
امروزه در انگلستان نیز از سامانه‌های مشابهی تحت عنوان 
Sun‏ نظارت بر مامایی انگلستان - WUKOSS‏ استفاده 
می‌شود Knight)‏ ۰۲۰۰۸ ۲۰۰۵). در OYE!‏ متحده, همکاری ملی 
مثالی از ایمنی مادری است Main)‏ ۲۰۱۵؛ D’Alton‏ ۲۰۱۵). 

dd عوارض‎ Salles برای‎ CDC AX pol در ایالات متحده‎ 


به تحلیل بیش از ۵۰ میلیون پروندٌ مربوط به مادران از «نمونة 


مرور کلی بر مامایی ۰ ۱٩‏ 


بیماران بستری در سرتاسر کشور» از سال ۱۹۹۸ تا سال ۲۰۰۹ 
پرداخت VV Callaghan)‏ بدین منظور از کدهای برگزیده‌ای 
از اصلاحيهٌ بالینی ویرایش نهم طبقه‌بندی بین‌المللی بیماری‌ها 
(ICD-9-CM)‏ استفاده شد تا جدولی از تعداد عوارض شدید 
تنظیم شود. میزان وجود حداقل یک شاخص برای عوارض 
شدید» معادل ۹ در ۱۰۰۰۰ بوده است (جدول IW (VY‏ برای 
هر مرگ مادری» حدود ۲۰۰ زن» عوارض شدید را تجربه می‌کنند. 
CDC‏ (۲۰۱۷9) برآورد می‌کند که در هر سال ۶۵۰۰۰ زن OBS‏ 
بیمارمندی مادری دارند. این تعداد در بیمارستان‌های کوچک با 
میزان زایمان کمتر از ۰ در سال بیشتر است Hehir)‏ ۲۰۱۵). 
بالاخره همانند میزان مرگ و میر, تفاوت‌های جدی نژادی و 
قومی در بیمارمندی (عوارض) مادری نیز نقش دارند و زنان 
سیاه‌پوست بیشتر در معرض هستند Creanga)‏ ۲۰۱۵). 


موضوعات مطرح در مامابی 
در Job‏ ۴ سالی که از انتشار آخرین ویراست درسنامةٌ حاضر 


سپری شده است» موضوعات گوناگونی فراروی ارائه‌دهندگان 


خدمات مامایی قرار داشته‌اند. در ادامه به چند مورد از آنها 


می‌پردازيم. 
8 مراقبت سلامت امریکا در بحران 


Medicaid و‎ Obamacare 
و‎ (JAMA) ربکا‎ Spe در سال ۲۰۱۶ مجله انجمن‎ 
سپس باراک اوباما رئیس‌جمهور آمریکا خلاصه‌ای از اقدامات‎ 
Obamacare که به نام‎ "(ACA) مراقبتی مقرون به صرفه‎ 
خوانده شد را معرفی کردند. وی موفقیت‌هاء چالش‌های پیش رو و‎ 
او سه‎ .)۲۰۱۶ Bauchner) سیاست‌های کاربردی را توضیح داد‎ 
در‎ «Jp! خلاصه کرد.‎ «cul ACA درسی را که از تجربیاتش با‎ 
BE مواجهه با حزب کمونیست تغییر بسیار سخت است. دوم.‎ 
خاص, موانع مداوم را جهت تغییر می‌طلبد» سوم. وی بر اهمیت‎ 


مصلحت‌گرایی LSU‏ کرد. وی اشاره کرد هنگامی که PACA‏ روز 


1- The UK Obstetric Surveillance System 
2- Affordable Care Act 


چب 
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نمای کلی 


جدول ۱-۲. شاخص‌های مرگ و yuo‏ شدید مادران 
انفارکتوس حاد میوکارد 

نارسایی حاد کلیه 

سندرم دیسترس ننفسی DL‏ 
امبولی مایع آمنیوتیک 

ایست قلبی /فیبریلاسیون بطنی 
انعقاد داخل عروقی منتشر 
اکلامپسی 

تارسایی قلبی طی عمل 

جراحات قفسه سینه, شکم و لکن 
جراحات داخل جمجمه‌ای 
اختلالات عروق مغزی حین زایمان 
ادم ریه 

عوارض شدید بیهوشی 

سپسیس 


اول اجرا به طور phe‏ عمل US‏ باید مصلحت‌گرایی و جنبه‌های 


عملی قضیه بررسی شود. 

در همین زمان, کاهش اعمال سختی بر Medicaid‏ پیشنهاد 
شد و اوباما گزارشش درخصوص JAMA‏ را با نقل قولی از John‏ 
Kasich‏ (فرماندار جمهوریخواه اوهیو) پایان داد. «برای تمام کسانی 
که در سای حیات زندگی می‌کنند» کسانی که حداقل در میان ما 
هستند. من این حقیقت را نمی‌پذیرم که آسیب پذیرترین افراد در 
ایالات ما نادیده گرفته شوند. ما قادریم به آنها کمک کنیم.» 
این عوامل بر نوسانات Medicaid‏ در تخضص مامایی rE‏ 
می‌گذارند. در سال ۰ برآورد شده بود که هزینه FA‏ درصد 
زایمان‌ها در ایالات متحده از سوی Medicaid‏ پرداخت شده است 


(Markus, ۲۰۱۳(‏ نکته مهم Medicaid ASS]‏ هزینه تعداد 
شاتایی آز زایسمان‌هاین عازشه داز CBW a5’ y‏ گونه اس 
بالااخص, Medicaid‏ هزینه بیش از نیمی از کل موارد بستری در 
بیمارستان برای نوزادان پره‌ترم و دارای وزن کم هنگام تولد و نیز 
حدود ۴۵ درصد از هزینه بستری نوزادان در بیمارستان به دلیل 
نقایص مادرزادی را پرداخت کرده است. 


لغو و جایگزبنی 

آمریکایی‌های سالم جوان که انتظار می‌رود از نظر مالی ۸6۸ را 
AUT Co gai‏ در نهایت به تعداد کمی ثبت‌نام کردند تا از پایداری 
ACA‏ طولانی مدت مطمئن شوند. بنابراین» گزینه‌های طولانی 
fold Oto‏ لغو و جایگزینی ACA‏ می‌باشد. در سراسر مبارزات 
انتخاباتی دونالد ترامپ ly‏ ریاست جمهوری ایالات متحده او 
لغو ACA‏ را از برنامه‌های مهم کاندیداتوری خود معرفی کرد. تا 
زمان این نوشته, کاخ سفید و مجلس سنا هر دو «لغو و جایگزین» 
را تا ۶ ماه شدیداً اجرا کرده‌اند. براساس بودجه کنگره. این عمل 
منجر به از دست رفتن بیمه مراقبت سلامت در ۲۳ میلیون 
آمریکایی و منابع مالی Fiedler) Medicaid‏ ۲۰۱۷) شد. منابع 
مالی با انتقال Medicaid Slow‏ از دولت به ایالت‌ها کاسته شد. 
این عواقب احتمالی شک‌های قابل توجهی را در اين رأی‌دهندگان 
برانگیخت و «لغو و جایگزین» از نظر سیاسی تقویت شد. امروزه؛ 

سنا قادر نیست جمهوری‌خواهان را به اندازه کافی مجاب کند تا 

برای تصویب چنین قانونی به سنا ly‏ بدهند. ما معتقدیم که 

بحران مراقبت سلامت Lb‏ اصلاح شده و مجددا هدایت شود به 

جای آنکه تجزیه و تحلیل انتقادی ارزش‌های مراقبت سلامت و 


بهره‌برداری از منابع آن صورت pF‏ 


clean jm‏ مراقبت سلامت مادر و کودک 

مراکز مراقبت و هزینه‌های پزشکی تخمین می‌زنند که مراقبت 
سلامت در سال ۲۰۱۵ در ایالات متحده ۱۷/۸ درصد تولید 
ناخالص داخلی (GDP)‏ را تشکیل داده است Voelker)‏ ۸۲۰۱۰ 
میزان کلی هزینه مراقبت سلامت ۳/۲ تریلیون دلار که معادل 
تقریباً ۱۰/۰۰۰ دلار برای هر نفر می‌باشد, تخمین زده شده است. 


۱. Gross Domestic Product 


به علاوه. در مقایسه با ۲ کشور دیگر با درآمد YL‏ هزینه مرآقبت 
سلامت» در ایالات متحده به عنوان بخشی از GDP‏ تقریباً ۸ 
درصد بیشتر از کشور بعدی می‌باشد. با این حال, نتایج مرافبت 
بالات که شامل Shee‏ سرگ pag‏ کنودگان است در ایالات 
متحده بدترین بوده است و تقریباً دوسوم مرگ کودکان در ایالات 
به دلیل عوارض ناشی از تولد زودرس می‌باشد Matthews)‏ 
۵ در حقیقت» در گزارش جهانی سالانه از تولدهای زودرس؛ 
ایالات متحده در )83 «) از March of Dimes‏ برای شناسایی و 
پیشگیری زایمان زودرس در ۵۴۰/۰۰۰ نوزاد متولا شده در سال 
قبل از ۳۷ هفته بارداری در کشورش قرار گرفت. 

دلایل افزایش هزینه‌های مراقبت سلامت در ایالات متحده 
بخشی به استفاده بیشتر از فناوری پزشکی و قیمت‌های PAIS‏ 
برمی‌گردد Squires)‏ ۲۰۱۷). دو مطالعه اخیر تخمین می‌زنند که 
مامایی بر هزینه‌های مراقبت سلامت اثرات زیادی دارد. اولین 
گزارش توسط نلسون و همکارانش در سال ۲۰۱۷ داده شد که از 
عدم تأثیر ۱۷ آلفاهیدروکسی پروژسترون گابروآت (\V-OHP-C)‏ 
برای جلوگیری از تولد زودرس عودکننده حاکی 292 روش تحقیق 
در این مورد در فصل FY‏ توضیح داده شده است. چندین درس را از 
این تحقیق می‌توان برداشت کرد. «Jol‏ استفاده از ۵۲۳-6 ۱۷ 
توسط کمیته وفاق ملی که عقاید خاصی داشتند در CYL!‏ متحده 
قانونی شد. علیرغمی که FDA‏ معتقد بود شواهد خاصی Sly‏ این 
موضوع وجود ندارد» این عقاید اعلام و تصویب شدند. آماء به 
محض tli‏ ۱۷-۵۲1۳-6 توسط یک شرکت دارویی به مبلغ ۵۰۰ 
دلار برای یک دوز واحد ۲۵۰۵ فروخته شد. قابل توجه است که 
همین دوز می‌توانست از داروخانه‌های محلی به alo‏ ۲۵ دلار 
خریده شود. در چنین اختللاف قیمت فاحشی, اعضای کنگره آمریکا 
مداخله کردند و مجوز استفاده مداوم از -۱۷۵۲1۳ با قیمت کمتر 
را صادر نمودند. 

دومین مطالعه. تحقیقی آینده‌نگر بود که در چندین مرکز انجام 
شد و تأثیر سونوگرافی ترانس واژینال را بر غربالگری کوتاهی Jab‏ 
سرویکس برای پیش‌بینی احتمال زایمان زودرس بررسی کرد 
٩۴۱۰ ۰)۲۰۱۷ Esplin)‏ خانم نولی yb‏ مورد مطالعه قرار گرفتند. 
انجمن پزشکی مادر - جنین و کالج آمریکایی مامایی و متخصصین 
زنان (Fd)‏ هر دوء غربالگری جهانی طول سرویکس را در 


ll” a 


مرور کلی بر مامایی 


انحمن به مشروعیت رساندند Bloom)‏ ۲۰۱۷). تا سال ۲۰۱۵ 
یک بررسی از VA‏ برنامه شرکت پزشکی dle‏ - جنین نشان داد که 
FA‏ درصد غربالگری جهانی طول سرویکس, تولا زودرس را 
پیش‌بینی می‌کند Khalifeh)‏ ۷ تخمین زده شده بود که 
میزان متوسط Medicaid‏ برای هر سونوگرافی طول سرویکس 
۷ دلار باشد که تقریباً ۳۵۰ میلیون دلار به هزینه‌های مراقبت 
سلامت اضافه می‌کرد. اما Esplin‏ و همکارانش (۲۰۱۷) دریافتند 
که غربالگری روتین برای سرویکس کوتاه مفید نیست و مداخله‌ای 
است که به صورت گسترده استفاده می‌شود و معمولا موّثر نیست. 
این مثالی واضح است از اینکه چگونه یک فناوری ثابت نشده 
ی‌تاند یه یک عمل گستردهتیدیل شود 

این دو گزارش» مشکل عمده مراقبت سلامت در ایالات 
متحده را نشان می‌دهند به این معنی که مداخلات غیرموّثر در 
ope‏ حال گران به صورت گسترده استفاده می‌شوند در حالی که 
شواهد قدرتمندی برای آنها وجود ندارد. این دو گزارش همچنین از 
تقاضای وجود شواهد علمی قوی و محکم سخن می‌گویند. 
موشکافی اجزای مراقبت سلامت fro‏ هزینه‌های بستری» 
هزینه‌های جراحی و هزینه‌های شرکت‌های بیمه سلامت» 
همکاری‌های مشابه بحران‌های Sle‏ مراقبت سلامت را شفاف 
می‌کند. 


« میزان زایمان سزارین 

در ویراست قبلی این کتاب. میزان در حال افزایش زایمان سزارین 
یک مشکل قلمداد شده بود. این میزان از بین رفته است ولی هنوز 
کاهش دادن اين میزان امری ضروری است. یکی از دلایل 
عوارض زایمان سزارین افزایش میزان بروز عوارض جفت چسبیده 
در خانم‌هایی است که قبلاً برش هیستروتومی داشته‌اند و این 
مطلب در فصل‌های ۳۱ و ۴۱ بحث شده است. 


« تکنولوژی زنومیک 

تحولات اخیر در تشخیص و آزمایش جنین» واقعاً شگفت‌انگیز 
هستند. تا سال ۲۰۱۳ از تکنیک‌های ریزآرايه ژنی پره‌ناتال برای 
انخاذ تدابیر درمانی استفاده شده بود ‘Dugoff)‏ ۲ مزیت‌های 
این تکنیک‌هاء در فصل‌های ۱۳ و ۱۴ به طور خللاصه ارائه شده‌اند. 


۳۱ 


۳۳ 
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ply‏ و همکارانش (۲۰۱۲) به مقايسة تحلیل ریزآرایه‌ای خون مادر 
با انجام کاریوتایپ برای تشخیص ناهنجاری‌های کروموزومی 
پرداختند. ردی و همکارانش (۲۰۱۲) نیز از اين تکنولوژی برای 
ارزیابی مرده‌زایی استفاده کرده و گزارش دادند که کارایی آن بالاثر 
از انجام کاریوتایپ است. گزارش سوم که توسط تالکوفسکی و 
همکارانش (۲۰۱۲) منتشر شده بود به توصیف تعیین توالی کل 
ژنوم جنین با استفاده از خون جنین اختصاص داشته است. 
غربالگری slp‏ آناپلوئیدی جنینی با استفاده از DNA‏ خارج 
سلولی (DNA)‏ اولین بار در سال ۲۰۱۱ انجام شد. این روش در 
فصل ۱۴ توضیح داده شده است و براساس جداسازی DNA‏ خارج 
سلولی جنین (جفتی) در خون مادر می‌باشد. در یک مطالعه نورتون 
و همکاران (۲۰۱۵) دريافتند که cfDNA‏ حساسیت و اختصاصیت 
بیشتری در مقایسه با غربالگری استاندارد پره‌ناتال برای جنین‌های 
مبتلا به تریزومی ۲۱ دارد. هنوزء آزمایشات تهاجمی برای تأیید 
lis‏ تست cDNA Cute‏ ضروری هستند (۲۰۱۵ ‘Syder‏ 


(Chitty ۵ 


The Ob/Gyn Hospitalist ۵‏ 
اصطلاح hospitalist»‏ در dad‏ ۱۹۹۰ ایجاد شد و به پزشکانی 
GUE!‏ می‌شود که تمرکز > clad‏ اصلی آنها بر مراقبت از بیماران 
بستری شده در بیمارستان است. Ob/Gyn hospitalist‏ پزشکی 
است که نقش اصلی را در مراقبت تخصصی زنان و زایمان در زنان 
بستری در بخش‌های مامایی و زتان داشته و اورژائس‌های آنها را 
مدیریت و درمان می‌کند. این پزشکان مشاورة بخش اورژانس و 
مراقبت فوری زنان را نیز برعهده دارند. اصطلاحات جایگزین 
شامل «Obstetrical Hospitalist»‏ پا (Laborist»‏ است cdg‏ 
اصطلاح استاندارد ارجح که توسط ACOG‏ (۲۰۱۶6) تصویب odd‏ 

Gyn Hospitalist»‏ /۵» می‌باشد. 
گرچه این رشته از زیررشته‌های زنان و زایمان نمی‌باشد این 
پزشک بسیار فعال است. انجمن پزشکان Gyn‏ /00 در JLo‏ 
۷ عضو داشت Burkard)‏ ۲۰۱۷). مدل‌های گوناگون 
عملی متناسب با نیاز طیف وسیمی از اعمال مامایی توصیف 
شده‌اند MeGue)‏ ۰۲۰۱۷ علاوه بر Mb!‏ تغییرات سبک زندگی؛ 


Ob/Gyn Sse‏ در بعضی بیمارستان‌ها کیفیت‌و ایمنی خدمات 


زنان را یبود می‌دهد تا عوارض جانبی را کاهش دهد. gap‏ 

کاهش احتمالی میزان القاء زایمان. مطالعات بیشتر برای تخر 
پیامدهای بهبودیافته با وجود اين ارائه‌دهندگا 
Srinivas)‏ ۲۰۱۷ ۱۲۰۱۶۵۰۱۸۵۵6 


ن ضرورت yb‏ 


m‏ مسئولیت پذیری پزشکان 
alls‏ متخصصان زنان و زایمان آمریکا به طور دوره‌ای, مطلعاتی, 
اعضای خود و از نظر تأثیر مسئولیت‌پذیری بر Cobb‏ آنان, به عمل 
می‌آورد. تحقیقات سال ۲۰۱۵ مسئولیت‌پذیری حرفه‌ای 
دوازدهمین مورد از چنین مطالعاتی از سال ۱۹۸۳ به بعد است 
dy ۲۰۱۵ Carpentieri)‏ این ترتیب هنوز نوعی بحران 
مسئولیت" وجود دارد که مسأله‌ای پیچیده است. از آنجایی که 
بحران مزبور دارای زمینه‌های سیاسی و dle‏ است» رسیدن به 
نوعی اجماع. نامحتمل به نظر می‌رسد. گرچه در اين زمینه گاه 
تضاد منافع مشاهده می‌شود. لیکن فاکتورهای دیگری نیز در 
پیچیدگی مسأله دخالت دارند. به عنوان مثال در Aine}‏ "جبران 
staal‏ هر ایالات دارای قانون و نظرات خاص gS‏ است. در 
برخی ایالات هزینه سالانه doy‏ مسئولیت برای متخصصین 
مامایی حدود ۳۰۰۰۰۰ دلار است؛ مطمئناً بخشی از این رقم بر 
دوش بیمار )9 در کل بر دوش سیستم‌های مراقبت‌های بهداشتی) 
قرار می‌گیرد. آمار مربوط به مسئولیت‌های حرفه‌ای وحشتناک 
است؛ در سال ۲۱ در odode SVL!‏ کل رقم پرداخت شده 
جهت جبران آسیب‌ها بالغ بر ۲۶۵ میلیارد دلار بود VIA)‏ درصد 
تولید ناخالص داخلی» و به طور متوسط AYA‏ دلار به chil‏ هر 
شهروند) ‘Towers Watson)‏ ۲۰۱۵). 

کالج متخصصین زنان و مامایی آمریکا a gc)‏ ۲۰۱۶) پیشگام 
ارائه سیستمی عادلانه جهت دعاوی قضایی مربوط به سوء طبابت 

b)‏ به عبارتی glad soles‏ مربوط & رویدادهای ناگوار) 
بوده است. و در سطح ملی, احتمال اصلاحات جریمه فدرال به‌دلیل 

سیاست‌های ترامپ وجود دارد Lockwood ٩۲۰۱۷ Mello)‏ 
۰۷ 

* زایمان در منزل 

درصد زایمان در منزل در ابالات متحده پس از کاهشی جزئی در 

حد فاصل بین سال‌های ۱۹۹۰ تا ۲۰۰۴ تا سال ۲۰۱۴ افزایش 


CSL‏ و از رقم ۰/۱۶ درصد به رقم ۱/۵ درصد رسید. یعنی حدود 
VO‏ درصد افزایش داشت (V+ ۶ ‘MacDorman)‏ ولی همان‌طور 
که اغلب در تحلیل داده‌ها دیده می‌شود, «نکات منفی در > OLS‏ 
نهفته‌اند». این موارد زایمان در منزل, تنها یک سوم با حضور 
مامای پرستار دارای گواهینامه بورد مامایی آمریکا انحام گرفته‌اند 
Griinebaum ‘¥+\d ‘Snowden)‏ ۲۰۱۵). 

طرفداران زایمان در منزل. با استناد بر داده‌های مشاهده‌ای 
انگلستان و tile‏ مدعی هستند که cyl‏ نوع زایمان» موفقیت‌آمیز 
است lime ۰۲۰۱۱ Van der kooy ۲۰۱۵ 6 Jonge)‏ 
داده‌های & دست آمده از SYLI‏ متحده. کمتر متقاعد کننده بوده و 
حکایت از بالاتر بودن میزان بروز مرگ‌ومیر و عوارض پری‌ناتال 
دارند «Wax ۲۰۱۴ ۰۷/۵۹06 ۲۰۱ ۵ Griinebaum)‏ 
اخلاق‌مدار بودن همکاری در زایمان‌های برنامه‌ریزی شده در 
منزل را زیر سوّال ببرند. Greene‏ و Ecker‏ (۲۰۱۵) نقطه نظر 
وسیح‌تری داشتند. با داده‌های بدست آمده از این مطالعات pd!‏ 
آنها بر اين باورند که اين یافته‌ها زنان به جرأت می‌بخشد تا 
تصمیمی منطقی درخصوص زایمان در منزل بگیرند. (۲۰۱۷۵) 
مناطق هستند ولی هر زن حق گرفتن تصمیمی آگاهانه با توجه به 


شرایط خود در خصوص زایمان را دارد. 


a‏ خدمات تنطیم خانواده 

سالیان سال مذهب و Curlew‏ سبب شده‌اند که دولت در حقوق 
باروری زنان دخالت نماید. زنان فقیر و نوجوانان همواره بیشترین 
آسیب‌ها را به دنبال این دخالت‌ها متحمل شده‌اند. این برخلاف 
ples‏ گزارشاتی است که حاکی از غلبه موفق بر چنین برنامه‌هایی 
هستند. یک مثال محروم کردن گروه‌های وابسته به طرح «حاملگی 
برنامه‌ریزی شده» از برنامه‌های تنظیم خانواده هزینه‌دار 
۵ در نگزاس است. در زنان بعضی از این گروه‌های 
محروم شده از برنامه, قطع روش جلوگیری و افزایش میزان تولا 
Medicaid‏ به دنبال آن دیده می‌شد Stevenson)‏ ۲۰۱۶). 


طبق گزارش موّسسه Guttmacher‏ (۰)۲۰۱۶۸ خدمات 


مرور کلی بر مامایی ‏ ۲۳ 


عمومی تنظیم خانواده در سال ۲۰۱۰ که موردنیاز ۲۰ میلیون خانم 
آمریکایی ogy‏ باعث پیشگیری از حدود ۲ میلیون بارداری 
ناخواسته و ۰ سقط در ایالات متحده گردید. سرنوشت 
خدمات تنظیم خانواده به خوبی مشخص نیست در حالی که انتظار 
برای تصمیم‌گیری درخصوص پیش‌بینی‌های عملکرد مراقبت 
سلامت آمریکا (AHCA) Y-\V‏ یا «۲۳00۵۲6)» ادامه دارد. در 
پاسخ به اخباری که AHCA‏ قصد دارد پوشش جلوگیری از بارداری 
را از Oye Cw‏ رئیس ACOG‏ دکتر Haywood Brown‏ (۲۰۱۷) 


cyl‏ مورد را نادیده گرفتن شدید سلامت زنان دانست. 


# سوءمصرف اپیوتید در بارداری 
براساس CDC‏ (۲۰۱۴)» ۲۵۹ میلیون نسخه در سال ۲۰۱۲ برای 
داروهای اپیوئیدی نوشته شده است. در سال ۰۲۰۱۳ بیش از یک 
سوم بالفین آمریکایی استفاده از اپیوئید نسخه‌ای را گزارش کردند 
Han)‏ ۲۰۱۷). اين مواد آزادانه موجود هستند (گرچه نیازمند 
نسخه‌می‌باشند) مواد اعتیادآور با اختلالات مصرف ایویدها 
مرتبط هستند. تراتوژن بودن اپیوئیدها هنوز نامشخص مانده است 
Lind)‏ ۲۰۱۷). استفاده از آنها توسط زنان باردار سبب افزایش 
بی‌سابقه در سند رم ترکث نوزادی می‌گردد که در فصل ۱۲ و ۳۳ 
توضیح داده شده است درمان سوء‌مصرف اپیوئید در بارداری و 
عوارض آن. ۱/۵ تریلیون دلار در سال هزینه‌های بیمارستانی به 
دنبال دارد. 

برای برخورد بهتر پرسنل مامایی با زنان باردار معتاد به اپیوئید 
و جنین و نوزاد آنهاء انجمن ملی سلامت کودکان و بلوغ انسان‌ها 
(Eunice Kennedy Shriver)‏ و کار گروهی را در سال ۲۰۰۶ 
col,‏ مطالعه بسیاری از جنبه‌های این مشکل تشکیل داد 
Reddy)‏ ۲۰۱۷). این کار گروه با همکاری ACOG‏ آکادمی اطفال 
IX pol‏ انجمن طب مادر - جنین» CDC‏ و March of Dimes‏ 
تشکیل شد. موضوعات متعددی بررسی شد و اجرای امیدوارانه این 
یافته‌ها می‌تواند به پیامدهای درمان مادر و نوزاد کمک کند 
(ACOG ۰۲۰۱۷۸(‏ 


# جهان جدید شجاع 
مفههوم جدید جسورانه لقاح آزمایشگاهی (۱۷۲) خلق اولین نوزاد را 


۳۴ 
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در سال ۸ در انگلستان موجب شد. به زودی اين کار در سال 
۱ با موفقیت‌های آمریکایی دنبال شد. بعد از ۴ abs‏ انجمن 
تکنولوژی کمک باروری (SART)‏ گزارش کرد که بیش از یک 
میلیون کودک در ایالات متحده با استفاده از تکنولوژی کمک 
باروری (ART)‏ در ۴۴۰ کلینیک متولا شده‌اند Fox)‏ ۲۰۱۷). 
بعد از ۱۵ سال از آماده‌سازی تجربی» وعده پیوند موفق رحم 
آنسان بالاخره با نوزاد زنده‌ای که به روش IVF‏ متولد شده بود در 
Low‏ تحقق یافت Brannstrém)‏ ۵ صطی بارداری» مادر با 
تاکرولیموس آزاتیوپرین و کورتیکواستروئیدها درمان شد و تحت 
سزارین در هفته ۲۲ بارداری به دلیل پره‌ا کلامپسی و ضربان قلب 
غیرطبیعی جنین قرار گرفت. مورد بعد برنامه‌های پیوند رحم در 
کلینیک Cleveland‏ و مرکز پزشکی Baylor‏ در دالاس بود 
Flyckt ۲۰۱۷ Testa)‏ ۰۲۰۱۷ ۲۰۱۶). در سال ۲۰۱۷ تیم 
سوئدی کارآزمایی بر روی ٩‏ بیمار را تکمیل کرد که در آن ۷ خانم 
باردار شدند و ۵ نفر زایمان موفق داشتند Kuehn)‏ ۲۰۱۷ 
همچنین در دالاس اولین نوزاد این چنینی در ایالات متحده متولد 
شد Rice)‏ ۲۰۱۷). 
در همین «Je‏ محققان در بیمارستان اطفال فیلادلفیا هدفی 
۰ ساله را در جستجوی رحم مصنوعی دنبال می‌کنند Yuko)‏ 
۷ با استفاده از تکنولوژی انکوباتور» اين تیم» کیسه آمنیونی 
مصنوعی را طراحی کرد. از این طریق, عروق نافی جریان یافته و 
درناژ می‌شوند و خون به سیستم‌هایی که اکسیژناسیون غشایی 
خارج تنی و دیالیز راانجام می‌دهد. برمی‌گردد. امروزه» جنین‌های 
گوسفند تا یک ماه زنده مانده‌اند. عوارض جانبی مانند هیپوتانسیون 
عروق مغز و هیپوکسمی مورد شک و گمان است ولی بسیار نگران 
کننده می‌باشد. 
بحت‌های قانونی و اخلاقی اين تکنولوژی‌های جدید نیز 
وجود دارد. بحث‌هایی که در Col IVE‏ اکثراً حل شده‌اند. sly‏ دو 
مورد دیگر, احتمالاً سال‌ها طول می‌کشد تا نقاط عطف قانونی و 
اخلاقی آنها برطرف شده و گامی رو به جلو بردارد. 
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جدار قدامی شکم 

اندام‌های تناسلی خارجی 

اندام‌های تناسلی داخلی 
ساختمان‌های دستگاه ادراری تحتانی 
آناتومی عضلانی - اسکلتی لگن 


از آنجا که مکانیسم زایمان اساسا فرآبندی از 
ONS‏ ین US‏ و عبور از ین )5 باید یکُذ رد 
است. واضح است که مامایی بدون دانستن 
آناتومی استخوانی SY‏ و بخش‌های نرم متصل 
کننده OV‏ به خوبی قابل فهم نیست. 

J. Whitridge Williams )۱۹۰۳( 


8 پوست لاية زیر جلدی. و فاسیا 
جدار قدامی شکم. احشای شکمی را محدود می‌سازد. متسع 
می‌شود تا Llp‏ رحم رو به رشد جا باز HS‏ و راهی را برای 
دسترسی به اندام‌های Lol‏ داخلی در اختیار جراحان می‌گذارد. به 
این تر تیب, درکی جامع از ساختار لابه لایه جدار قدامی شکم. برای 
ورود به حفره صفافی از طریق جراحی. ضرورت دارد. 

خحطوط لانگر معرف نحوه جهت‌گیری رشته‌های درم در 
پوست هستند. در جدار قدامی شکم, این رشته‌ها به صورت عرضی 


ارایش یافته‌اند. به این ترتیب. برش‌های پوستی عمودی باعث 


@khu_medical 


افزايش کشش (tension)‏ جانبی و در نتیجه ایحاد اسکارهای 
وسیع‌تر می‌گردند. در مقابل برش‌های پوستی عرضی (مانند برش 
(Pfannestiel‏ چون در راستای خطوط SY‏ صورت می‌گیرند از 
bed‏ زیبایی» نتایج بهتری به دنبال دارند. 

ay‏ زیر جلدی را می‌توان به دو بخش سطحی و عمقی 
تقسیم نمود. بخش سطحی (فاسیای (Camper‏ عمدتاً از چربی 
تشکیل شده است و oY‏ عمقی (فاسیای (Scarpa‏ لایه‌ای 
غشایی‌تر است. فاسیای کمپر. تا پرینه ادامه یافته و CAL‏ چربی 
برجستگی پوبیس و لبیا ماژور را تأمين می‌کند و سپس با چربی 
ya>‏ 0 ایسکیوآنال ادغام می‌شود. فاسیای اسکارپا از سمت تحتانی؛ 
تا پرینه ادامه یافته و فاسیای pl Colles‏ می‌گیرد. 

عضلات جدار قدامی شکم در زیر BY‏ زیر جلدی» شامل 
عضلات راست شکمی و هرمی در Lad‏ وسط و نیز عضلات مایل 
خارجی» ple‏ داخلی» و عرضی شکم هستند که در سرتاسر 
دیوارة شکم گسترش یافته‌اند (تصویر ۲-۱). آپونوروزهای 
فیبری این سه alae‏ اخیر فاسیای اصلی جدار قدامی شکم را 
تشکیل می‌دهند. و در خط وسط به هم پیوسته. خط سفید 
(linea alba)‏ را تشکیل می‌دهند که معمولاً به عرض ۱۰ تا ۱۵ 
سانتی‌متر در زیر ناف قرار می‌گیرد Beer)‏ ۲۰۰۹). جداشدگی 
وسیع و غیرطبیعی این خط می‌تواند بیانگر دیاستاز عضلات 
راست شکمی با فتق باشد. 

این سه آپونوروزه عضلهٌ راست شکمی را نیز در قالب غلاف 
رکتوس دربرمی‌گیرند. ساختار ابن غلاف در بالا و پایین خطی 
مرزی به نام خط فوسی (arcuate)‏ متفاوت‌است (تصویر ۲-۲) در 
بالای این خط؛ آبونوروزها بطن‌های عضله راست شکمی 


۳۹ ple آناتومی‎ 


Internal thoracic a. 
Rectus abdominis m. 


External oblique ۰ _ Linea alba 


Internal oblique m. Superior epigastric a. 


Transversus abdominis m. 
Umbilicus 
Lateral cutaneous n. _ 


_- Inferior epigastric a. 
Posterior rectus sheath -—/ 


Arcuate line 


Transversalis fascia —- __.... Anterior superior iliac spine 


lliohypogastric n. External oblique aponeurosis 


Ilioinguinal n. سس‎ ~~ Inguinal ligament 


Round ligament entering ~~ ~ Superficial circumflex iliac a. 


inguinal canal 


Pyramidalis m. ~~~ Superficial epigastric a. 


Inguinal canal ~~ 
Femoral a. ۰ 


External pudendal a. 


Genital branch of genitofemoral n. a ۹ Superficial inguinal ring 
with emerging round ligament, 


۵9۱0۶ SHRgUS ilioinguinal & genitofemoral nn. 


تصویر ۰۲-۱ آناتومی جدار قدامی شکم. 


(rectus abdominis)‏ در هر دو سطح پشتی و شکمی را ولی در زیر غلاف رکتوس قدامی قرار می‌گيرند. 

دربرمی‌گیرند. در Gul‏ خط مزبور pled‏ آپونوروزها در قدام و به 

صورت سطحی‌تر نسبت به عضله راست شکمی قرار دارند و تنها 8 خونرسانی 

فاسیای عرضی نازک و صفاق در زیر عضله قرار می‌گیرند شریان‌های اپیگاستریک سطحی, ایلیاک سیرکامفلکس سطحی 
Loukas)‏ ۲۰۰۸). برش شکمی عمودی در یک سوم فوقانی و پودندال سطحی خارجی» درست در زیر لیگامان اینگوینال, د. 
خط وسط بهتر از هر برش دیگری می‌تواند این تغیبر ترکیب منطقه مثلث فمورال. (شکل ۲-۱ از شریان ف. 


غلاف رکتوس را نمایان سازد. می‌شوند. این عروق به پوست و لابه‌های, : 


دو alias‏ جفت و کوچک مثلئی شکل هرمی, از ستیغ پوببس آغاز شکم و برجستگی‌های پوبیس خونرس 0 
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۰ آناتومی وفیزیولوژی ple‏ 


Anterior ramus 


Posterior ramus 


ی 


Intercostal n 


Transversus 
abdominis m. 47% 


Internal ۲ 
oblique m. J 


External _ 
oblique m. QF 


Lateral 


Anterior SS 
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تصویر ۲-۲. اعصاب بین دنده‌ای و زیردنده‌ای شاخه‌های 
قدامی اعصاب نخاعی هستند. در JSS cpl‏ عصب بین دنده‌ای 
در قسمت شکمی از ox‏ عضلات عرضی شکم و ple alae‏ 
داخلی عبور می‌کند. در این مسیر. عصب به شاخه‌های پوستی 
قدامی و خارجی تقسیم می‌شود که دیواره قدامی شکم را 
عصب‌دهی می‌کنند. همانطور که با سوزن مشخص شده است. 


بلوک صفحه عرضی شکم (1۸) از مزایای اين آناتومی است. 


ناف طی مسیر می‌نمایند که cpl‏ نکته از نظر جراحی ple‏ اهمیت 
است. در جریان ایجاد برش‌های پوستی عرضی در ناحیه تحتانی 
شکم عموماً می‌توان عروق اپیگاستریک سطحی را در عمق حد 
فاصل بین پوست و فاسیای رکتوس قدامی, در SVL‏ فاسیای 
اسکارپاه و چند سانتی‌متر خارج از خط claws‏ مشاهده نمود. به 
صورت ایده‌آل این عروق مشخص شده و هنگام جراحی مسدود 
می‌شوند. 
در نقطه مقابل عروق اپیگاستریک عمقی تحتانی و عروق 
SEL!‏ سیرکامفلکس doe‏ شاخه‌های عروق ایلیاک خارجی 
هسخند این yi‏ عضاانت. و فامیای ld‏ قدامی Sb‏ زا 
مشروب می‌کنند. عروق اپیگاستریک تحتانی ابتدا در سمت لترال 
و سپس در خلف عضلات رکتوس شکمی طی مسیر می‌کنند 
(عضلات رکتوس توسط همین عروق مشروب می‌شوند)؛ که این 
نکته از نظر چراحی حایز اهمیت است. این عروق آن‌گاه از قدام 


‌ 


غلاف رکتوس به خلف آن رفته و از بين gay SIR‏ 
رکتوس عبور می‌نمایند. در حوالی ناف عروق iS!‏ 
تحتانی با شریان و وربدهای اپیگاستریک فوقانی آنامتور 
می‌نمایند؛ عروق اپیگاستریک فوقانی, از شاخه‌های ge‏ 
توراسیک داخلی هستند. در هنگام استفاده از برش مریلار با 
زایمان سزارین. شریان اپیگاستریک تحتانی ممکن استد 
Crow‏ جانبی بطن عضلهٌ رکتوس و در حین جداسازی عضلات 
آسیب ببیند. تشخیص و بستن پیشگیرانه این شریان در هنم 
جراحی توصیه می‌شود. این عروق به ندرت ممکن است J wy‏ 
ترومای شکم نیز پاره شده و سبب ایجاد هماتوم در DLE‏ 
رکتوس شوند Tolcher ٩۲۰۱۵ Wai)‏ ۲۰۱۰). 
در هر دو سمت دیوارةٌ قدامی تحتانی شکم. مثلث had‏ 

منطقه‌ای است که در gel‏ توسط لیگامان اینگوینال» در سمت 
داخل توسط حاشیه لترال عضلات رکتوس و در سمت خارج 
توسط عروق اپیگانتزیک تعفانی احاظه شذه است. ido gp5‏ 
اینگوینال مستقیم از جدار قدامی شکم به درون مثلث هسلباخ 
بیرون می‌زنند. حال آنکه فتق‌های اینگوینال غیرمستقیم از حلقه 
اینگوینال عمقی» که در سمت لترال مثلث هسلباخ قرار دار 
بیرون می‌زنند و سپس ممکن است از حلقه اینگوینال سطحی 
خارج شوند. 


gD dens 8‏ 
جدار قدامی شکم توسط شاخه‌های شکمی اعصاب بین‌دنده‌ای 
(17-11)» عصب زیردنده‌ای (۲۱2) و اعصاب ایلیوهیپوگاستریک و 
ایلیواینگوینال (L1)‏ عصب‌دهی می‌گردد. از این عصب‌ها 
عصب‌های Ow‏ دنده‌ای و زیردنده‌ای. شاخه‌های قدامی اعصاب 
نخاعی سینه‌ای بوده و در امتداد جدار خارجی و سپس جدار 
قدامی شکم در حد فاصل عضللات عرضی شکم و مایل داخلی 
طی مسیر می‌کنند (شکل ۲-۲). این Medd‏ صفحه عرضی شکم 
نامیده می‌شود که برای بلوک بی‌دردی پس از سزارین به کار 
می‌رود (فصل Fusco ۷ Tawik) (YO‏ ۲۰۱۵). بعضی: 
بلوک عصب ایلیواینگوینال با یلیوهیپوگاستریک یا غلاف رکتوس 


Wolfson) گزارش کرده‌اند‎ Jo جهت کاهش درد بعد از‎ l, 
۲۰۱۱ Mai ۲ 


این شاخه‌های قدامی اعصاب بین دنده‌ای و زیر دنده‌ای در 
نزدیکی کناره‌های جانبی Ade‏ راست‌شکم» غلاف خلفی, عضلة 
راست شکمی, و سپس غلاف قدامی را سوراخ کرده و به پوست 
می‌رسند. IW‏ ممکن است در برش فنشتایل, این شاخه‌های عصبی 
در نقطه‌ای که BME‏ رکتوس قدامی واقع در بالاء از Whee‏ راست 
شکمی جدا می‌شود. قطع شوند. 

فر uals lew aes‏ ایلیی هی aly‏ یاف وربا یو یال از 
ASL‏ قدامی نخستین عصب نخاعی کمری نشأت می‌گیرند. و در 
میت جات WB‏ تیاس Ayan‏ امه باه اف likes Sig Glico‏ 
مربع کمری گذر کرده و با dela!‏ مسیر به سمت پایین و BD‏ به 
سوی ستیغ ایلیاک می‌روند. هر دو قدامی اعصاب بین دنده‌ای و 
زیردنده‌ای در نزدیکی اين ستیغ» Abas‏ عرضی شکم را Chow‏ 
کرده و در جهت شکمی طی مسیر می‌کنند. سپس این عصب‌ها در 
محلی که ۲ تا ۲ سانتی‌متر در Crow‏ داخل خار قدامی فوقانی 
SLL‏ واقع است. ble alae‏ داخلی را سوراخ کرده و در BY‏ 
سطحی «yl‏ به Crow‏ خط وسط طی مسیر می‌کنند Whiteside)‏ 
۳ عصب ایلیوهیپوگاستریک. آپونوروز عضلة مایل خارجی را 
در نزدیکی se‏ عضلهٌ رکتوس خارجی سوراخ می‌کند تا حس 
پوست منطقهً سوپراپوبیک را تأمین کند. (تصویر ۲-۱) عصب 
الیواینگوینال در مسیر خود به سمت داخل» از میان کانال 
اینگوینال عبور کرده و از طریق حلقة اینگوینال سطحی (که از جدا 
شدن رشته‌های آپونوروز عضلةٌ ole‏ خارجی شکم تشکیل 
می‌شود) خارج می‌شود. این عصب. حس پوست برجستگی 
پوبیس, بخش فوقانی لبیا ماژور, و سمت داخل بخش فوقانی by‏ 
را تأمین می‌کند. 

عصب‌های ایلیواینگوینال و ایلیوهیپوگاستریک ممکن است 
در حین برش عرضی پایین؛ قطع شده و یا در حین بخیه کردن گیر 
بيافتند. به ویژه اگر برش‌هاء از حاشیه‌های خارجی Ade‏ راست 
شکمی فراتر روند Rahn)‏ ۲۰۱۰). این عصب‌هاء تنها اطلاعات 
حسی را منتقل کرده» و آسیب دیدن آنها سبب از بین رفتن حس در 
مناطقی می‌شود که توسط این عصب‌ها عصب‌دهی می‌شوند. 
dy mee‏ ندرت نیز ممکن است درد مزمن ایجاد شود 
«Whiteside)‏ ۲۰۰۵). 


درماتوم ۱0 تقریباً در سحلح ناف قرار دارد. بی‌دردی در این 


سطح برای زایمان واژینال مناسب است. بی‌دردی ناحیه‌ای برای 
زایمان سزارین یا ly‏ عقیم‌سازی پس از زایمان به صورت 


۷ اندام‌های تناسلی خارجی 


cee 

برآمدگی‌های پوبیس. لب‌های فرج و کلیتوریس 
pudenda‏ (که معمولاًفرج JSS | wal.‏ می‌دهد) شامل 
تمامی ساختارهایی است که در خارج آز بدن» آز سمفیز پوییس ت " 
جسم پرینه قابل مشاهده هستند. ان ساختارهاء شامل برآمدگی 
(mons pubis) one‏ لب‌های بزرگ و کوچک کلیتوریس: پرده 
acyl‏ یرل وروی سشایاه GS‏ مسخهلار بذوگ یا 
بارتولن» غدد وستیبولار کوچک و غدد جنب پیشابرآهی می‌باشند 
(تصویر ۲.۳), عصب‌دهی و و خوترسانی فرج از عصب یودندال 


است. 

anons pubis‏ یک بالشتک پر از چربی است که SVL‏ سمفیز 
محعدی slaty‏ من شوه نک مانند صفحه‌ای سیر مانند آن ,| 
می‌پوشانند. در زنان» این Lage‏ به صورت مثلث توزیع می‌شود که 
قاعدهُ آن توسط حاشیه فوقانی سمفیز پوبیس ساخته می‌شود و دو 
als‏ دیگر ol‏ 4 کلیتوزیسس,ختم می‌شوند. در مردان و در برخی 
زنان پرمو, حدود این صفحه Ay‏ خوبی مشخص نبوده و بر روی 
جدار قدامی شکم. به سمت ناف پیش می‌رود. 

لب‌های بزرگ YAcm‏ ! طول, vere Y-¥cm n‏ و ۱/۵۵ »۳ 
ضخامت دارند. لب‌های بزرگ در ob‏ فستقیماً در امتداد برآمدگی 1 

مت 2 

پوبیس هستند و لیگامان‌های گرد در حاشیه فوقانی آنها ختم NS‏ 
حال آن که سطح داخلی آنهاء فاقد مو می‌باشد. به علاوه, لب‌های 5 
بزرگ غنی از غدد سباسهاکرین» و آپوکرین هستند. در زپر پوست» 
لایه‌ای از بافت همبند فشرده وجود دارد که cleans‏ الاستیک و 


\ 


بافت چربی فراوان دارد. ولی تقریباً فاقد اجزای عضللانی است. 
یک توده > Cot‏ در زیر پوست؛ موجب ایجاد حجم ظاهری لب‌های 
Sy‏ می‌شود که این بافت. دارای شبکه غنی 
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تصویر ۲-۳. ساختمان‌های فرج و لاية زیر جلدی مثلث پرینثال قدامی. به پیوستگی فاشیاهای کولس و Ly Kaul‏ توجه کنید. تصوير 


کوچک: حدود وستیبول و ورودی‌هایی که به وستیبول‌ها باز می‌شوند. 


وریدی می‌باشد. در دوران بارداری. این شبکه وریدی» خصوصا 


در زنان چندزا؛ واریسی می‌شود که ناشی از افزايش فشار وریدی 
به دنبال افزایش بیش از پیش وزن رحم است. در این MS‏ 


شبکه وریدی مزبور به صورت وریدهای پيچ‌خورده برجستة Ly‏ 


دستجات کوچکی شبیه به خوشه‌های انگور در می‌آید که اغلب 
بدون علامت هستند و به درمان نیاز ندارند. 

هر یک از لب‌های کوچک, چین‌های بافتی نازکی هستند که 
در سمت داخل لب‌های بزرگ قرار گرفته‌اند. لب‌های کوچک به 
سمت بالا امتداد پافته و در آنجا به دو لایه تقسیم می‌شوند. 
جفت لایه‌های تحتانی به هم می‌پیوندند تل[فرنولوم کلیتوربس) 
(frenutum of clitoris)‏ را Wile‏ و Cae‏ ابه‌های فوقانی 
یکی می‌شوند تا (prepuce) ype»‏ را تشکیل دهند (تصویر 
۳-۴ در سمت ply‏ لب‌های کوچک امتداد یافته و در bad‏ 


2 


وسط به هم می‌پیوندند و حاشیه‌های تحتانی آن با هم یکی شده 


‌ 


زو فورشت ۰ (fourchettey‏ را می‌سازند. اندازةٌ لب‌های کوچک در 


al‏ محتلف بسیار متثیر بوده Job‏ آنها بین ۲ تا ۱۰ سانتی‌متر و 
عرض آنها ۱ تا ۵ سانتی‌متر است Lloyd)‏ ۲۰۰۵). 

از لحاظ ساختاری لب‌های کوچک از بافت همبندی تشکیل 
شده‌اند که واجد تعداد زیادی ی عروق» رشته‌های ی الاستین و مقداری 
رشته‌های عضلانی صاف است. لب‌های کوچک توسط پایانه‌های 
عصبی متعدای عصب‌دهی می‌شوند و بی‌نهایت حساس هستند 
Ginger ٩۲۰۱۵ Schober)‏ ۰۲۰۱۱۸ نوع poli cal‏ لب‌های 
Sr oS‏ بسته به محل متفاوت است. سطح خارجی لب‌های 
کوچک توسط اپی‌تلیوم سنگفرشی مطبق مطبق رانینزه پوشیده 
می‌شود. بخش ترال سطح pel bb‏ خطی خطی مشخص (به نام 
خط (Hart‏ توسط همین نوع اپی‌تلیوم سنگفرشی مطبق 
کراتینیزه پوشیده می‌شود. در سمت داخل خط هارت, لب‌های 
کوچک به وسیله اپی‌تلیوم سنگفرشی غیرکرانینیزه پوشیده 
می‌شوند. گرچه لب‌های کوچک فاقد فولیکول‌های مو, غدد اکرین 
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تصویر YF‏ آناتومی واژن و بخش‌های اطراف ast‏ 


SLE و غدد آپوکرین هستند اما دارای تعداد زیادی‎ (eccrine) 
۲۰۱۱ Wilkinson) سباسه می‌باشنت‎ 

کلیتوریس اندام شهوانی 
و بالای پیشابره قارگرفته است. کلیتوریس با حرکت به سمت 
باس By‏ وه مرف مقان بای مشماال tt Ea‏ طول 
کلیتوریس به ندرت از Von‏ تجاوز می‌کند. کلیتوریس از از یک 
گلنس dglans)‏ یک تنه و دو پایک (crura)‏ تشکیل شده ۳ 
Verkauf)‏ ۱۹۹۲). قطر گلنس عموماً کمتر از ۰/۵ سانتی‌متر 
است. گلنس توسط یک اپی‌تلیوم سنگفرشی مطبق غنی از 
عصب پوشیده می‌شود. AT‏ کلیتوریس حاوی راو جسم (GE‏ 
می‌باشد. اجسام غاری از تنه کلیتوریس به سمگلشرال امنداد 
ail,‏ و پایک‌های طویل و نازکی را به وجود می‌آورند. این 
پایک‌ها در امتداد سطح تحتانی شاخ‌های ایسکیوپوبیک و در زیر 


اصلی در زنان Cal‏ در زیر پره‌پوس 
۳۹ 


آناتومی مادر 
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شاخه‌های(شریان ندال اخلی تأمین می‌شود. به 71 اخص. 
شریان . عمقی کلیتوریس» خون eens‏ کرده» در 


حالی که شریان پشتی کلیتوریس» خون گلنس و پره‌پوس را 


وستیبول 

در زنان بزرگسال, وستیبول عضویر بادامي‌تبکل است که از 
طرفین توسط خطوط هارت. از سمت Bb‏ توسط سطح خارجی 
پرده کارت از قدام توسط فرئولوم کلیتوریس و در خلف توسط 
فورشت محصور شده است (تصویر (PAM‏ معمولاً ۶ ورودی به 


۳۴ 


آناتومی و فیز یولوژی plo‏ 


670 8 ۳ و ۹ ۱ 
وستیبول باز می‌شوند: پیشابراه» واژن؛ دو مجرای غدد بارتولن + 


و گاهی دو مجرای بزرگترین غدد جنب پيشابراهي(» که آنها را 
غدد اسکین " نیز می‌نامند. بخش خلفی وستیبول, بین فورشت و 
ورودی واژن» چفرهناویکولار)نامیده می‌شود و معمولاً تنها در 
زنان نولی‌پار دیده می‌شود. 

دو غده بارتولن حدود ۰/۵-۱۵۳ قطر دارند و هر کدام در زیر 
بولب‌های وستیبولار و در عمق انتهاهای تحتانی عضله 
پولبوکاورنوس) قرار دارند. آز پا غدد وستیبولار اصلی) (major‏ 
vestibular glands)‏ نیز خوانده می‌شوند و مجاری آنها ۱/۵۲۵ 
طول داشته و در ناحیه دیستال پرده بکارت (در ساعات ۵ و ۷ با 
می‌شوند. متعاقب تروما یا عفونت این مجاری ممکن است ورم 
کنند؛ به دنبال مسدودشدن مجاری» کیست یا (در صورت 
عفونی‌شدن کیست) آبسه تشکیل می‌شود. در ais‏ مقابل, غدد 
وستیبولار فرعی» غددی سطحی هستند که توسط اپی‌تلیوم ساده 
ترشح SALT‏ موسین پوشیده شده‌اند و دهانه آنها در امتداد خط 
هارت باز می‌شود. 

غدد جنب پیشابراهی مجموعاً شبکه‌ای از غدد هستند که 
مجاری کوچک و متعدد آنها عمدتاً در امتداد سطح تحتانی پیشابراه 
باز می‌شود. دو تا از بزرگترین غده‌های جنب پیشابراهی» غدد 
اسکن خوانده می‌شوند که مجاری آنهاء عموماً در مجاورت دیستال 
مثأتوس پیشابراه قرار دارد. التهاب و انسداد محرای هر یک از غدد 
جنب پیشابراهی می‌تواند CEL‏ تشکیل دیورتیکول پیشابراه گردد. 
ورودی پیشابراه یا مه‌آتوس" در خط میانی وستیبول, ۱۱/۵۰۲0 زیر 


قوس پوبیک 4 کمی بالاتر از ورودی واژن قرار دارد. 


\ 


"99 برده بعارت 

در زنان بالغ,پرده یکارت غشایي پا ضخامت متفیر است که ورودی 

وان ,| کمابیش به طور کامل احاطه می‌کند.این پرده عمدتاً از بافت 
ee‏ الااننتهیک: و کلارنی تشکیل شده است. ch‏ داخلي 9 
خارجی هر دو baw ys‏ اپی‌تلیوم مطبق سنگفرشی غیر کراتینیزه 
پوشانده شده‌اند. ورودی آن قعطر متغیری دارد که از سر سوزن تا 
od‏ پا > دو انکشست فرق می‌کند. با این حال به عنوان یک 


٩ ۱ ۱ ۱‏ 
و ون این رده حطی at hie oy‏ در نواحی (glace‏ پاره می‌شود. 


سا یر « La ly‏ مانند ok a ce gee‏ ۳ عدکی “a‏ کار هی رز ود 


ممکن است پاگیهای ماه sl‏ ید spa‏ 
oT‏ به زودی مجدداًپیلیلیزه می‌شود. در زان ادا ۱ 
آن ضخیم بوده و بافتی Hse‏ گلیکوژن IP‏ تغیرا زر 
زایمان در پرده IK‏ به آسانی قابل تشخیص هستند. ار 
زمان. پرده OK‏ از ندول‌های متعددی با اندازه‌های pn‏ 
تشکیل می‌شود؛ این ندول‌هاء کارونکل‌های پرده بکارت نیز Bp‏ 
می‌شوند. 
در فسمت پروگزیمال پردة IK‏ واژن. لولهای gt‏ 
عضلانی است که تا رحم گسترش ASL,‏ و بین مانه از قدام ور 
از خلف قرار گرفته است (تصوبر ۲-۴). واژن از قدام. توسط بان 
همبندی که سپتوم وزیک وواژینال escovaginal septum)‏ 
نامیده می‌شود. از مثانه و ol pln‏ جدا می‌شود. در سمت BEB‏ 
بخش تحتانی واژن و رکتوم بافت‌های مشابهی وجود دارندک: 
یکدیگر pow‏ رکتوواژینال (rectovaginal septum)‏ را تشکی 
ی فتاه * فوقانی اواژن توسط بن‌بست رحمی - PPS‏ 
(rectouterine pouch)‏ که کولدوساک دا گلاس : نیز Maal‏ 
Og co‏ از رکتوم جدا می‌شود. 
در EI‏ طبیعی» دیواره‌های قدامی و خلفی واژن با هم « 
تماس هستند» و تنها clad‏ اندکی بین حاشیه‌های جانبی واژن 
وجود دارد. طول واژن بسیار متفیر است ولی معمولا دیواره‌های 
قدامی و خلفی واژن به ترتیب ۶۸۰ و ۷۱۰۵ طول دارند 
انتهای فوقانی گنبد واژن توسط سرویکس رحمی به 
فورنیکس‌های قدامی. خلفی. و دو فورنیکس جانبی تقسیم 
می‌شود. این موارد اهمیت بالینی قابل توجهی دارند, زیرااندام‌های 
لگنی داخلی معمولا از Garb‏ دیواره نازک آنها لمس می‌شوند. 
مخاط واژن از اپی‌تلیوم سنگفرشی مطبق و غیرشاخی و 
لامینا پروپریای زیر آن تشکیل شده است. در زنان پائسه نشده؛ 
این AY‏ به چندین Ad‏ عرضی نازک و متعدد ay‏ نام Sy,‏ تقسیم 
می‌شود. که طول دیواره‌های قدامی و خلفی واژن را مفروش 
می‌کنند. در زیر مخاط؛ لایه‌ای عضلانی وجود دارد که شامل 
عضلات صاف, کلاز 


ن و الاستین است. در زبر این لابه عضلانی؛ 


— 


™ 
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a‏ ادوانتیشیا قرار دارد که از کلاژن و الاستین ساخته شده است 
Weber)‏ ۱۹۹۷). 

هیچ غده‌ای در واژن وجود ندارد. در عوض واژن 
واژن نشأت گرفته و از oY‏ اپی‌تلیالی نفوذپذیر واژن عبور 
می‌نماید. مرطوب می‌گردد Kim)‏ ۲۰۱۱). به دنبال افزایش 
عروق واژن در طول بارداری, ترشحات واژن به نحو قابل HEP‏ 
افزایش bh‏ گاه این ترشحات ممکن است با نشت نشت مایع 
آمنیون اشتباه شود؛ نحوه افتراق بالینی این 699 در فصل ۲ آمده 


آاشتت: 
پس از تروماتیزه شدن اپی‌تلیوم در اثرزایمان» و ترمیم آن, گاه 
قطعاتی از اپی‌تلیوم مطبق در زیر سطح واژن قرار می‌گیرند. این 
اپی‌تلیوم دفن od‏ بر مبنای خاصیت ذاتی خود, به ریزش OPIS‏ 
و سلول‌های مرده ادامه می‌دهد. در نتیجه, ممکن است‌کیست‌های 
انکلوزیونی سفتی که پر از clos p>‏ کراتین هستند» تشکیل گردد 
که از کیست‌های شایع واژن به شمار می‌روند. 
دارد. بخش پروگزیمال آن توسط 


شاخه سرویکال شریان رحمی و نیز توسط شریان واژینال 


واژن عروق خونی فراوانی 


خونرسانی می‌شود. شریان واژینال ممکن است از شریان رحمی؛ 
شریان مثانه‌ای تحتانی یا مستقیماً از شریان ایلیاک داخلی Lite‏ 
بگیرد. شریان رکتال میانی در خونرسانی به دیواره خلفی واژن 
نقش دارد حال آن که دیواره‌های دیستال, از شریان پودندال 
داخلی خون می‌گيرند. در سطوح مختلف» عروق خونی هر سمت» 
بر روی دیواره‌های خلفی و قدامی واژن با عروق همتای خود در 
سمت مقابل آناستوموز می‌کنند. 

یک شبکه وریدی وسیع, کاملا اطراف واژن را احاطه می‌کند و 
مسیر آن مطابق شریان‌ها می‌باشد. عروق لنفاوی تحتانی 
واژن و همچنین فرج. در ابتدا به گره‌های لنفاوی اینگوینال 
می‌ريزند. عروق لنفاوی whe?‏ به گره‌های SUL!‏ داخلی و 
عروق مربوط + فوقانی. به گره‌های ایلیاک داخلی» خارجی و 
مشبترک می‌ريزند. 

۱ 

» پرینه 


پرینه, ناحیه‌ای الماسی‌شکل است که بین ران‌ها قرار دارد. مرزهای 


آناتومی مادر 


قدامی» خلفی و جانبی پرینه همانند دهانه خروجی لگن استخوانی 
است؛ به عبارت دیگر پرینه در قدام به سمفیز پوبیس, در بخش 
قدامی - جانبی ay‏ شاخ‌های ایسکیوپوبیک و توبروزیته‌های 
ایسکیال, در سمت خلفی -جانبی به لیگامان‌های سا کروتوبروس و 
در خلف به کوکسیس (دنبالچه) محدود می‌گردد. خطی فرضی که 
توبروزیته‌های ایسکیال را به هم وصل می‌کند, پرینه را به دو مثلث 
قدامی (مثلث اوروژنیتال) و خلفی (منلث آنال) تقسیم می‌نماید. 
( جسم پرینه توده‌ای فیبری -عضلانین هرمی است که در US‏ 
وسط و در محل اتصال بین این مثلث‌های قدامی و خلفی یافت 
می‌شود (VO py girs)‏ جسم پرینه که تاندون مرکزی 
پرینه نیز نامیده می‌شود. جسم پرینه در سونوگرافی 
A cells‏ میلی‌متر و عرض ۱۴ میلی‌متر دارد و ضخیم 
است (۲۰۱۶ (Santoro‏ و به عنوان محل اتصال 
چندین ساختمان ay‏ یکدیگر عمل کرده. حمایت قابل 
ملاحظه‌ای را از Any‏ به عمل 
بخش سطحی, عضلات بولبو اسپونژیوزوس, پرینثال عرضی 
سطحی, و اسفنکتر خارجی مقعد در این تاندون مرکزی به 
IS‏ می‌رسند. در تشکیل بخش oF foe‏ غشای پرینه 
بخش‌هایی از alae‏ پوپوکوکسیژئوس, و اسفنکتر داخلی مقعد 
مشارکت دارند Larson)‏ ۲۰۱۰). جسم پرینه در هنگام ایجاد 


می‌آورد Shafik)‏ ۰۷ ۳۰ در 


برش آپی‌زیوتومی بریده شده و در پارگی‌های درجةٌ دوم» سوم و 
چهارم پاره می‌شود. 


uf 


فضای سطحی متلث قدامی 
این مثلث از سمت فوقانی توسط شاخ‌های پوبیس, از طرفین 
توسط توبروزیته‌های ایسکیال, و از سمت خلف توسط عضلات 
(sla‏ عرضی سطحی محدود می‌شود. و توسط غشای پرینه‌ای 
به فضاهای سطحی و عمقی تقسیم می‌شود. اين 099 غشایی 
نوعی ورقهٌ فیبروز متراکم است که قبلاً فاسیای تحتانی دیافراگم 
اوروژنیتال نامیده می‌شد. غشای پرینه‌ای» از طرفین به شاخ‌های 
ایسکیوپوبیک, از سمت داخل به ثلث تحتانی پیشابراه و واژن» از 
سمت خلف به جسم پرینه‌ای, و از سمت قدام به رباط قوسی 
پوببس متصل می‌شود (تصویر ۲-۵). 

فضای سطحی مثلث قدامی در بخش عمقی توسط غشای 


۳۵ 


۳۶ 
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فاسبای کولس مشاهده کراده ساختمان‌های ails‏ در سمت ژاتبنت ly‏ نیز پس از برداشتن عضلات سطحی Exes‏ قدامی می‌توان دید. 


پرینه‌ای و در بخش سطحی توسط فاسیای/کولس/ محدود 
می‌شود. همان‌طور که قبلاً ذکر شدء فاسیای کولس همان tab!‏ 
فاسیای اسکارپا به داخل dey‏ است. فاسیای کولس در روی 
پرینه. به طور محکم و از طرفین به شاخ‌های پوبیس و فاسیا 
۷تای ul‏ از سمت تحتانی به Abas‏ پرینه‌ای عرضی سطحی و 
obs‏ نحتانی غشای پرینه‌ای» و از Cow‏ داخل به پیشابراه. 
کلیتوریس, و وآژن متصل می‌شود. بدین ترتیب فضای سطحی 
مثلث قدامی. نوعی کمپارتمان میا شمه سح 
این بن‌بست سطحی حاوی عناصر مهمی است از جمله: 
عضلات پرینه‌ای عرضی سطحی, ایسکیوکاورنوس و 
بولبواسپونژیوزوس؛ غدد بارتولن؛ بولب‌های وستیبولار؛ پایک‌ها و 
ننه کلیتوریس؛ و شاخه‌های عروق و عصب پودندال. از میان 
عضللات مزبور. OMS‏ ایسکیوکاورنوس هر یک و در همان 
به سحلح داخلی توبروزیته‌های ایسکیال و در 


یا 
we chew‏ 
CXS 2 a‏ 


به شاخ‌های ایسکیوپوبیک اتصال می‌پابند. هریک از 


a ~~‏ ال 
OSL‏ مربور در قدام & پایک کلیتوریس متصل می‌گردند و 


می‌توانند با تحت فشار قراردادن پایک کلیتوریس و مسدودنمودن 


درناژ وریدی. به حفظ نعوظ کلیتوریس کمک کنند. عضلات 
دوطرفة بولبواسپونژیوزوس که بر روی بولب‌های وستیبولار و 
غدد بارتولن قرار دارند در قدام به تنه کلیتوریس و در خلف به 
جسم پرینه‌ای اتصال می‌یابند. این عضلات با تنگ نمودن 
مجرای واژن, به آزادشدن ترشحات غدد بارتولن کمک می‌کنند. 
عضلات بولبوکاورنوس ممکن است با تحت فشار قراردادن ورید 
دورسال عمقی کلیتوربس, به نعوظ کلیتوریس نیز کمک کنند. 
عملکرد دیگر عضلات بولبواسپونژیوزوس و ایسکیوکاورنیس 
کشیدن کلیتوریس به سمت پایین است. عضللات پرینه‌ای 
عرضی سطحی, نوارهایی باریک هستند که در سمت لترال به 
توبروزیته‌های ایسکیال و در سمت داخل به جسم پرینه, متصل 
می‌شوند. این عضلات گاه بسیار کوچک و باریک بوده و حنی 
ممکن است وجود نداشته باشند, اما در صورت وجود, در تشکیل 
جسم پرینه شرکت می‌نمابند Corton)‏ ۲۰۱۶). 

بولب‌های وستیبولار تجمعات وریدی بادامی شکل هسند 
که زیر عضله بولبواسپونژیوزوس با هر دو طرف وستیبول IP‏ 
دارند. آنها ۳ تا ۴ سانتی‌متر طول, ۱ تا ۲ سانتی‌متر عرض, و 10 


تا ۱ سانتی‌متر ضخامت دارند. این بولب‌ها در سمت نحتانی. 
تقریبا به بخش میانی منفذ واژن ختم شده و به سمت VU‏ و به 
سوی کلیتوریس امتداد می‌یابند. امتداد قدامی آنها به LS‏ وسط و 
در زیر جسم کلیتوریس ختم می‌شود. در حين زایمان» وریدهای 
موجود در بولب‌های وستیبولار ممکن Curl‏ زخمی شده یا حتی 
پاره شوند و نوعی هماتوم فرج را پدید آورند که در داخل فضای 
سطحی مثلث قدامی محصور است (تصویر ۴۱-۱۱). 
این فضا که در عمق غشای پرینه‌ای واقع شده است. تا درون لگن 
امتداد می‌یابد Mirilas)‏ ۲۰۰۴). برخلاف فضای پرینه‌ای سطحی 
که منطقه‌ای بسته است. فضای پرینه‌ای عمقی, از بالا در امتداد 
حفره ON‏ قرار می‌گیرد Corton)‏ ۲۰۰۵). فضای عمقی حاوی 
pole‏ دیل است: بخش‌هایی از پیشابراه و واژن» بخش‌های 
خاصی از شاخه‌های شریان پودندال داخلی و عضلات مجموعه 
انشتکی talks, hole. poll‏ زا شکیل peed) wah,»‏ 
۲-۶). 
igh pee‏ ادرار. طول محرای ادرار در خانم‌ها ۲-۴۵ است و از 
داخل تریگون مثانه شروع می‌شود. دو سوم تحتانی مجرا با دیواره 
قدامی واژن یکی می‌شود. اپی‌تلیوم پوشانندهٌ مجرا در قسمت بالا 
ترانزیشتال و در قسمت پایین به‌صورت سنگفرشی مطبق wf‏ 
کراتینیزه است. دیوارهای مجرا از دو لایه عضله صاف تشکیل شده 
که ay‏ داخلی آن طولی و BY‏ خارجی حلقوی می‌باشد. اين AY‏ 
به ds‏ خود با لایه حلقوی از عضله محطط که اسفنکتر مجرا با 
راید واسفنکتر را تشکیل می‌دهد احاطه شده است (تصویر 
۲-۶). تقریب؛ در محل اتصال یک سوم تحتانی و وسط مجرای 
ادرار و درست بالا و در عمق غشای پرینه‌آل, دو عضله مخطط 
نواری شکل به نام اسفنکتر اورتروواژینال و فشارندة ‘prs‏ 
وجود دا رند. این عضلات به همراه اسفنکتر مجراء مجموعة 
اسفن‌کتر عضلانی ادراری تناسلی " را تشکیل می‌دهد. این 
مجموعه تون دائمی دارد و انقباض رفلکس اضطراری را جهت 
کنترل مداوم ادرار Soy!‏ می‌کند. 
در قسمت دیستال سطح غشای پرینه‌ال, دیواره‌های مجرا از 


ple آناتومی‎ 


بافت فیبرو تشکیل شده‌اند که خروج جریان dy Jal‏ سمت پایین را 
هدایت می‌کنند. در اینجاء مجرا دارای لایه زیر مخاطی است که با 
اپی‌تلیوم سنگفرشی مطبق حساس به هورمون پوشیده شده است. 
داخل لایه زیرمخاطی در سطح پشتی (سطح واژینال) مجراء غدد 
پارااورترال که قبلاً توضیح داده شد. قرار دارند. 

خونرسانی مجرا از شاخه‌های شریان‌های پودندال داخلی یا 
واژینال. مثانه‌ای تحتانی است. عصب‌دهی بیشترین بخش 
دیستال مجموعه اسفنکتر عضلانی ادراری تناسلی توسط عصب 
پودندال است. گرچه هنوز مورد بحث می‌باشد. شاخه‌های وابران 
Klages‏ از .و8 که از شبکه هییوگاستریک تحتانی می‌گذرند 
به صورت کامالاً متغیری اسفنکتر مجرا را عصبدهی می‌کنند. 


wy, 


دیافراگم لگن 
این سم خفلالی بون که در بعش عمقی سلت‌های قدامی و 
خلفی یافت می‌شودء حمایت قابل ملاحظه‌ای را از احشای iS‏ به 
عمل می‌آورد. دیافراگم لگنی از alae‏ بالابرندة مقعد و عضله 
دنبالچه‌ای ( کوکسیزئوس) تشکیل می‌شود. عضلة بالابرندهُ مقعد از 
عضلات پوبوکوکسیژئوس, پوبورکتالیس, و ایلیوکوکسیژئوس 
تشکیل می‌شود. عضلةٌ پوبوکوکسیژئوس عضلةٌ پویوویسرال نیز 
نامیده شده و بسته به نقاط اتصال و عملکرد آن, خود به Ld‏ بخش 
فرعی تقسیم می‌شود. این بخش‌های فرعی عبارتند از عضلات 
پوبوواژینالیس, پوبوپرینثالیس و پوبوآنالیس که به ترتیب به واژن؛ 
جسم پرینه. و مقعد متصل می‌شوند Kearney)‏ ۲۰۰۴). 

زایمان واژینال با خطر قابل ملاحظهٌ آسیب به عضلهٌ بالابرنده 
مقعد Ly‏ عصب‌دهی آن همراه است ٩۲۰۰۳ DeLancey)‏ 
۲ ۲۰۰۶). شواهد موجود حکایت از آن دارند که 
آسیب‌دیدگی عضله بالابرنده dade‏ می‌تواند زنان را در معرض 
خطر بالاتری از نظر پرولاپس اعضای لگنی قرار دهند (۲۰۱۲ 
(Dietz ۰۲۰۰۸ ‘Schwertner-Tiepelmann‏ به همین دلیل. 
هدف مطالعات پژوهشی کنونی, همانا به حداقل رساندن این 


1- Compressor Urethrac 


2- Striated urogenital sphincter 


۳۷ 


۸ اآناتومی و فیز یولوژی ple‏ 


Dorsal v. of clitoris 
Urethra 1 \ Sphuncter urethrse m . Striated 
3 Compressor urethrae } sha own 


throvagina! sphincter m 


Labium minus (cut) ~ 


Hymeneal ring 


_ Ischiopudic ramus (cut) 


Perineal membrane ~ Ischiopubic ramus 


Cut edge of perineal membrane 


Bulbospongiosus m. (cut) 
Compressor urethrae m. 


Ischiocavernous m. (cut) Urethrovaginal sphincter m. 


Superficial transverse 
perineal m. 


Pubococcygeus 

(pubovisceral) m 
i Levator ani ۰ 
1 1 

External anal sphincter ۰ Puborectalis m 


Iliococcygeus m 
Gluteus maximus m. ~~ 


مشاهده کرد. ساختمان‌هایی که به جسم پرینه‌ای متصل هستند نیز نشان داده شده‌اند که عبارتند از: عضلات بولبو اسپونژیوزوس 


مات خلفی دیگر این حفره عبارت‌اند از فاسیای عضلة اوبتوراتور داخلی و 
این مثلث شامل حفرات ایسکیوآنال کانال مقعدی (آنال)» و توبروزیتهُ ایسکیال در سمت جانبی؛ کانال مقعدی و مجموعة 
مجموعة اسفنکتر مقعد است که خود اسفنکتر داخلی مقعد. اسفنکتر در سمت تحتانی و داخلی؛ فاسیای تحتانی عضلة 
اسفنکتر خارجی مقعد و عضلهٌ پوبورکتالیس را شامل می‌شود. بالابرندهٌ مقعد که شیبی به سمت پایین دارد در سمت فوقانی و 
شاخه‌های عصب پودندال و عروق پودندال داخلی نیز در این داخلی؛ alae‏ گلوتتوس ماکسیموس و bby‏ ساکروتوبروس در 

مثلث CSL‏ می‌شوند. Crow‏ خلف؛ و کنارةٌ تحتانی مثلث قدامی در سمت قدام. 

چربی موجود در هر حفره. سبب حمایت اعضای اطراف شده 

حفرات ایسکیو آنال. اين دو فضای گوه‌ای - شکل مملو از و در SE Gxt‏ امکان اتساع رکتوم در حین اجابت مزاج و 

CNRS. aS oe‏ ایسکیورکتال نیز نامیده می‌شوند. در هر دو کشیدگی واژن در OF‏ وضع حمل را فراهم می‌آورد. به لحاظ 

طرف کانال مقعدی (آنال) CEL‏ شده و بخش Boe‏ مثلث خلفی بالینی, اسیب وارد بر عروق موجود در مثلث خلفی می‌تواند سبب 
را تشکیل می‌دهند (تصویر ۲-۷). قاعده سطحی هر حفره را تشکبل هماتوم در حفره ابسکیوآنال شود و ممکن است تجمعات 

پوست تشکیل داده. و راس عمقی آن نیز از اتصال Abe‏ بزرگی نیز در این فضاهایی که به سهولت قابل اتساع هستند. 

بالابرندة مقعد و عضله اوبتوراتور داخلی پدید می‌آید. کناره‌های تشکیل گردد. به age‏ این دو حفره از سمت پشتی و در پشت 


Longitudinal smooth 
m. layer 


Circular smooth 
m. layer 


Plicae transversalis recti 


Ischioanal fossa 


Pectinate line 


Obturator 
internus m. 


۳ 
Levator ani mm. 


Pudendal ۰ 
& vessels in 
pudendal! canal 


External anal sphincter m. 


Internal anal sphincter m. 


تصویر ۲-۷. کانال مقعدی (آنال) و >88 ایسکیو آنال. 


کانال مقعدی, با یکدیگر مرتبط هستند. این امر به ویژه حایز 
اهمیت است. زیرا هماتوم یا عفونت ناشی از اپی‌زیوتومی می‌تواند 
از یک حفره به حفرةٌ دیگر گسترش یابد. 

سا 

کانال مقعدی (آنال). کانال مقعدی که همان dela!‏ رکتوم از 
سمت دیستال است. از سطح اتصال alae‏ بالابرنده dado‏ به 
رکتوم آغاز شده و به پوست مقعد ختم می‌شود. در این طول ۲-۵ 
سانتیمتری, مخاط در بالاترین بخش از اپی‌تلیوم استوانه‌ای 
تشکیل Jy wad‏ در خط دندانه‌ای» اپی‌تلیوم سنگفرشی مطبق 
ساده آغاز شده و تا AJ‏ مقعد ادامه می‌یابد. در اینجاء ODS‏ و 
ضمایم پوستی به اپی‌تلیوم مطبق می‌پیوندند. 

کانال مقعدی دارای چندین LY‏ بافتی است (تصویر ۲-۷). 

لایه‌های درونی شامل مخاط مقعد» اسفنکتر داخلی مقعد. و 
فضای بین اسفنکتری است که شامل ادامة لایهٌ عضلات صاف 
حلولی رکتوم می‌باشد. AY‏ بیرونی شامل عضلهٌ پوبورکتالیس به 
عنوان بخش سری و اسفنکتر خارجی مقعد به عنوان بخش دُمی 
است. 


در داخل کانال مقعدی, سه شبکهٌ شریانی - وریدی زیر 


مخاطی بسیار پُرعروق موسوم به بالشتک‌های مقعدی» به بسته 
شدن کامل کانال و حفظ اختیار مدفوع در هنگام نزدیک شدن به 
AK‏ کمک می‌کنند. افزايش حجم رحم» زور زدن بیش از حد 
و مدفوع سفت سبب ایجاد فشار فزاینده‌ای می‌شوند که سرانجام 
موجب دژنراسیون و در نتیجه Jb‏ شدن قاعدهٌ بافت همبند 
pth co OIG elles‏ | 
و به سمت پایین کانال مقعدی برآمده می‌شوند. اين امر سبب 
احتقان وریدی در JSD‏ بالشتک‌ها می‌شود که امروزه هموروئید 
(بواسیر) نامیده می‌شوند. استاز وریدی سبب ایجاد YA!‏ خورده 
شدن اپی‌تلیوم بالشتک» و سپس خونریزی می‌شود. 
هموروئیدهای خارجی همان‌هایی هستند که از سمت 
دیستال bs‏ دندانه‌ای نشأت می‌گيرند. و توسط اپی‌تلیوم 
سنگفرشی مطبق پوشیده شده و اعصاب حسی خود را از عصب 
رکتال تحتانی دریافت می‌کنند. بدین‌ترتیب» درد و 0395 قابل 
لمس» شکایات معمول بیماران مبتلا هستند. به دنبال بهبود. 
برآمدگی هموروئیدی ممکن است باقی بماند و از بافت فیبروتیک 
Aly Coane‏ ماه بقل اکیلم بایدر فر له ما 
هموروئیدهای داخلی همان‌هابی هستند که در bs CYL‏ 


۴۰ 


آناتومی و فیزیولوژی plo‏ 


Illoinguinal & genitofemoral nn. branches 


7 ر ار‎ Glans & crus of clitoris 


Striated urogenital 
sphincter mm. 


Ischiopubic ramus‏ مر 


_ Perineal membrane with 
window that exposes 
striated urogenital 
sphincter mm. 


Dorsal n. & a. of 
clitoris 


~~~ Perineal n. & a. 


“—™ Perineal branch of 
posterior femoral 
cutaneous n. 


Inferior rectal n. & a. 
ney پم‎ 
Gluteus maximus ۰ 


نصو بر YA‏ عصب و عروق پودندال. 


دندانه‌ای تشکیل می‌شوند و توسط مخاط آنورکتال فاقد حس 
پوشانده gs‏ این هموروئیدها ممکن است بیرون‌زدگی پیدا 
کرده یا خونریزی JUS‏ ولی به‌ندرت دردناک می‌شوند. مگر آنکه 


دچار نکروز یا ترومبوز شوند. 


مجموعة اسفنکتر مقعدی. دو این اسفنکتر کانال مقعدی 3 
احاطه می‌کنند تا Lisl bas‏ مدفوع atts‏ آمگانپذیر on‏ 6 
عبارت‌اند از اسقتکترهای خارجی و داخلی Soda‏ 

در نزدیکی ls‏ قرار داشته. و در > وضع حمل واژینال ممکن 
است یکی از آنها یا هر دوی آنهاپاره شوند. اسفنکتر داخلی مقعد 
(LAS)‏ در واقع aslo!‏ 4 عضلانی Slo‏ حلقوی رکتوم در Crow‏ 


دیستال است. و base‏ رشته‌های عصبی پاراسمپانیک را دریافت 
می‌کند که از میان اعصاب احشایی لگنی عبور می‌کنند. خونرسانی 
این اسفنکتر در امتداد طول آن, توسط شرپان‌های SUS)‏ فوقانی؛ 
میانی. و تحتانی صورت می‌گیرد. HAS‏ بخش dros‏ فشار کانال 


Labium majus & minus (cut) 


Posterior labial n. ۳ 


Ischiocavernosus ۰ 
Bulbospongiosus ۰ 


Superficial transverse ۰ 
perineal m. ~ 


Perineal n. ~ 


Pudendal ۰ 


Ischioanal fossa سس‎ 


se 
External anal 7 
sphincter m. 


Yd 
Levator ani mm. © 


مقعدی در حالت استراحت را برای حفظ اختیار مدفوع تأمین کرده 
و قبل از اجابت مزاج» شل می‌شود. طول IAS‏ معادل ۳ تا ۴ 
سانتی‌متر بوده و در Ad‏ دیستال cdg‏ به اندازهٌ ۱ تا ۲ سانتی‌متر 
با اسفنکتر خارجی هم‌پوشانی دارد DeLancey)‏ ۱۹۹۷). بخش 
دیستال که این هم‌پوشانی خاتمه می‌یابد و شیار بین اسفنکتری 
نامیده می‌شود. در هنگام معاینه با انگشت قابل لمس است. 

در نقطهٌ مقابل» اسفنکتر خارجی مقعد (EAS)‏ یک حلقة 
عضلانی مخطط است که از سمت قدام به جسم پرینثال متصل 
شده و از سمت alld‏ از طریق رباط آنوکوکسیژئال به استخوان 
دنبالچه (کوکسیکس) وصل می‌شود. EAS‏ برای کمک ay‏ حفظ 
اختیار مدفوع. انقباضی پیوسته را در حالت استراحت ایجاد 
می‌کند. و در هنگامی که حفظ اختیار مدفوع در معرض تهدید قرار 
می‌گیرد. فشار مضاعفی را اعمال می‌کند. ولی در هنگام اجابت 
cle‏ شل می‌شود. خونرسانی اسفنکتر خارجی توسط شریان 
رکتال تحتانی صورت می‌پذیرد که خود شاخه‌ای از شریان 


پودندال داخلی است. عصبرسانی آن نیز توسط رشته‌های 
حرکتی سوماتیک شاخ رکتال تحتانی از عصب پودندال انجام 
می‌شود. به لحاظ بالینی. IAS‏ و EAS‏ ممکن است در (p>‏ وضع 
حمل واژینال و در اثر پارگی درجه سوّم و چهارم. درگیر شوند. و 
جوش خوردن مجدد این حلقه‌هاء sly‏ ترمیم dale‏ ایجاد شده 


الزامی انتت (قصا ۲۷ 


این عصب از شا خدهای WS‏ 


می اعصاب نخاعی Spy‏ تشکیل 
می‌شود و از میان عضلات پیریفرمیس و کوکسیژئوس طی مسیر 
تلف sepia Shc bby‏ و رسک 
سمت داخل خار ایسکیال, از سوراخ سیاتیک بزرگ TE‏ می‌شود 


di .)۲۰۰۲ Barber ‘Maldonado .Y- \d)‏ در pli»‏ تزریق 


۳1 ده و در نقطه‌ای واقع در > 


داروی بی‌حسی موضعی برای Sob‏ عصب پودندال» خار ایسکیال 
به عنوان یک GL‏ راهنمای قابل شناسایی عمل می‌کند (فصل 


۵ عصب پودندال سپس در زیر bly‏ ساکرواسپاینوس و در بالای 


| سا کروتوبروس طی مسیر کرده و مجدداً وارد سوراخ سیاتیک‎ bb, 


کوچک می‌شود و در امتداد عضله اوبتوراتور (شدادی) داخلی sb‏ 
مسیر می‌کند. عصب پودندال در بالای این عضله. در داخل کانال 
پودندال قرار می‌گیرد که کانال آلکوک نیز نامیده شده و از تقسیم 
فاسیای دربرگیرندةٌ bac‏ اوبتوراتور داخلی تشکیل می‌شود 
Shafik)‏ ۱۹۹۹). به طور کلی» عصب پودندال در هنگام طی مسیر 
در پشت رباط ساکرواسپاینوس و در داخل JUS‏ پودندال» نسبتاً 
Coll‏ است. dy‏ همین دلیل» می‌تواند در معرض خطر آسیب ناشی از 
کشیدگی در حین bub‏ شدن کف لگن به سمت پایین در حين 
زایمان قرار گیرد Lien)‏ ۲۰۰۵). 

عصب پودندال این کانال را ترک کرده و وارد پرینه می‌شود و 
به سه شاخ انتهایی تقسیم می‌شود (تصویر ۲-۸) از میان این 
سه شاخه عصب پشتی کلیتوریس از بین Abas‏ 
ایسک یوکاورنوزوس و غشای پرینه‌ای عبور می‌کند تا 
گلنس کلیتوریس را عصب‌دهی کند Ginger)‏ ۲۰۱۱۵). عصب 
پرینه‌ای از ببخش سطحی غشای پرینه‌ای عبور می‌کند 
Montoya)‏ ۲۰۱۱ و به شاخه‌های لبیال خلفی و شاخه‌های 


عضلانی تقسیم می‌شود که به ترتیب به پوست لب‌های فرج و 


آناتومی مادر ۴۱ 


(Vs ۰۵ ‘Mahakkanukrauh )‏ بخش عمدهٌ خونرسانی پرینه از 
طریق شریان پودندال داخلی reli‏ می‌شود. و شاخه‌های آن نیز 
با شاخه‌های عصب پودندال متناظر هستند. 


/ اندام‌های تناسلی داخلی 
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On‏ گرفته است. تقریبً wr‏ = خلفی رحم توسط سروز یا 
صفاق احشایی پوشیده شده است (تصویر )۲-٩‏ که بخش تختانی 
آن. مرز قدامی کولدوساک رکتومی - رحمی یا بن‌بست 
دوکلاس را می‌سازد. تنها بخش فوقانی از دیوارة قنامی" 
رحم به این صورت پوشیده می‌شود. صفاق در این ناحیه 
به روی گنبد مثانه برگشته و بن‌بست مثانه‌ای -رحمی وا" 


0 بخش تحتانی آن, توسط لایه سست و مشسخصی آز 


بافت همبند, به دیواره eis‏ باه یه eon‏ ای تیش 
Gide‏ صفاق موجود بر روی بن‌بست ۳ 
شده و جراح وارد فضای مثانه‌ای - رحمی می‌گردد. با ایحاد برش 
در بخش Sloman‏ این فضاء مثانه از روی سگمان تحتانی رحم - "7 
کنار رفته و امکان هیستروتومی و زایمان فراهم می‌آید a8)‏ 
& ۱ 

ی ary DES‏ زسع ام مقس > 
عمده Jy‏ نامساوی تشکیل شده است: یک بخش فوقانی و متلثی 

شکل به نام بدنه ash (body)‏ ین rere‏ بخش تحتانی 3 

استوانه‌ای شکل به ام سرویکسکه 1 درون واژن برآمده است. 

ایسموکی (isthmus)‏ محل اتصال این دو بخش به یکدیگر است. 

این بحش اهمیتی ویژه در مامایی دارد. زیرا موجب تشکیل 

سگمان رحمی تحتانی در طی بارداری می‌شود. لوله‌های فالوپ. از 

شاخ‌های (cornua), oo)‏ در Jove‏ اتصال حاشیه‌های فوقانی و 

جانبی p>)‏ مشأ می‌گیرند. رباطهای گرد و 


FY 


آناتومی و فیزیولوژی مادر 


"ها 


Posterior 


Lateral 


Anterior 


تصویر .۲-٩‏ نماهای قدامی (A)‏ جانبی راست (ظ) و خلفی (0) از رحم یک زن بالغ. ه: لولة فالوپ؛ :b‏ لیگامان گرد؛ »: لیگامان رحمی - 


تخمدانی؛ Ur‏ رحم. 


رحمی - تخمدانی نیز از همین ناحیه Lie‏ می‌گیرند. سگمان 
فوقانی محدب بین دو قسمت اتصالی لوله‌های فالوپ» فوندوس 
(fundus)‏ نامیده می‌شود. 

قسمت بیشتر حجم تودة رحمی (ولی نه سرویکس) از 
عضلات تشکیل شده است. سطوح داخلی دیواره‌های قدامی و 
خلفی, تقریباً در تماس با یکدیگر قرار دارند و حفرة بین آنها تنها 


از یک شکاف تشکیل شده است. Job‏ رحم زنان نولی‌پار و 


5 oes, 
می‌باشد. رحم به‌طور متوسط ۶۰ گرم وزن دارد‎ LV +m حدود‎ 
و سب‎ =— ~ 

(¥+\+ Sheikh azadi ‘\4Y- 


بارداری موجب رشد قابل توجه رحمی در اثر هیپرتروفی 


رشته‌های عضلانی می‌شود. فوندوس رحمیء که قبلا به شکل 


تخب اف شده‌ای Gu‏ محل اتصال لوله‌های رحمی وجود 


۰ که رباط‌های گرد در محل اتصال ثلث میانی و فوقانی رحم. به آن 


تخمدان‌ها دیده نمی‌شود. 


سرویکس 

بخشی از رحم BAS‏ شکل است و در هر دو انتها کوچک 
می‌باشد (سورخ‌های سرویکال داخلی و خارجی) سرویکس 
میباشکانلاندوسرویکال از ما سرویکس می‌گذرد و این دو 
سوراخ را به هم مرتبط می‌کند. سرویکس به واسطه Jove‏ اتصال 
ily‏ به سطح بیرونی‌اش به دو بخش فوقانی و تحتانی تقسیم 
Sher Sox‏ مرز فوقانی سرویکس در محل 
سوراخ داخلی قرار دارده که مطابق با سطحی است که در آن 
صفاق روی مثانه چین می‌خورد. قسمت فوقانی سرویکس 
Ut)‏ سوپرواژینالیس) در بالای محل اتصال وان به 
سرویکس قرار دارد (تصویر ۰ ۲-۱). قسمت دیگر سرویکس 
ببخش واژینال تحتانی است که بخش واژینال (partio‏ 


vaginalis)‏ نامیده شده و به داخل وا 


a 


می‌شود. در بخش 


رن برآمده می‌شود. 


ple آناتومی‎ 


Uterine fundus 


Inferior epigastric a. & ۰ 


Serosa Deep inguinal ring 


Round ligament 


Uteroovarian ligament 


Fallopian tube 


Broad ligament 
Isthmus 
Infundibulopelvic ligament 


Portio supravaginalis 
of cervix 


Portio vaginalis of cervix 


Ureter 


Posterior 
vaginal wail (cut) 


Peritoneum (cut) 


تصویر ۰۲-۱۰ آناتومی رحم. ضمائم. و ple‏ اعضای po‏ تبط. 


قبل از زایمان. سوراخ خارجی سرویکس» یک ورودی 
کوچک. منظم eee‏ پس از زایمان )9 خصوصاً پس از 
زایمان واژینال)» اين سوراخ به یک شکاف عرضی تبدیل می‌شود 
که تقسیم شده و لب‌های قدامی و خلفی سرویکس را به وجود 


آورد. در صورت Gree Hl‏ سرویکس طی زایمان پا وضع 


۲ 4 
حمل, این عضو پس از لیام plas GDA ISS‏ و یا (hei‏ 


شکل پیدا می‌کند (تصویر ۳۶-۱). 
بخشی از سرویکس که در سمت خارج سوراخ خارجی IB‏ 
دارد. اکتوسرویکس خوانده می‌شود؛ این بخش عمدتاً از اپی‌تلیوم 


سنگفرشی مطبق غیرکرانینیزه پوشیده شده اشت: :3 مقابل. 
ها تج 


ترشح 6S‏ موسین پوشیده شده ius‏ این اپی‌تلیوم به سمت 
Pn OO‏ 0 

داخل چین خورده و یک سری نواحی شیار مانند یا غده را 

تشکیل می‌دهد. در جریان بارداری, به طور شایع اپی‌نلیوم 

اندوسرویکس Gb‏ فرایندی فیزیولوژیک به نام وارونه‌شدن 


Myometrium 


Tubal & ovarian branches 
of uterine & ovarian aa. 


External iliac a. 


Endometrium 


Uterine a. 
Uterosacral ligament 


Ovarian vessels 


Ureter 


Internal iliac a. 


|, به سمت بیرون امتداد یافته و روی اکتوسرویکس‎ «eversion) 
AP می‌پوشاند (فصل‎ 


سس 


\ ee 
ویکس/ع مدا از کلاژنلالاستین ع)‎ 


ز استرومای 


پروتتگلیکان‌ها تشکیل شده است اما واجد مقادیر بسیاز اندکی 
7 ی ee‏ انیم ات 


AS BRST bod صاق نع سس بان ای که هر‎ ade 
تغییر ترکیب» مقداره جهت‌گیری و نحوه آرایش این اجزاء باعث‎ 
بلوغ سرویکس پیش از آغاز زایمان می‌گردد. در اوایل بارداری»‎ 
افزایش واسکولاریته استرومای سرویکس در زیر آپی‌تلیوم‎ 
موجب ایجاد ته رنگ آبی در اکتوسرویکس می‌شود که وجه‎ 
یت شان‌رجادویگ! آستد امه رو موب اوق‎ 
که نرم شدن‎ Me گودل " نامیده شده, در‎ BILL آن می‌شود که‎ 


iad” هکار‎ CBB ایس‎ 


}- Chadwick 2- Goodell 


3- Hegar 


. ا + 6 6 ۲۲۲۲۲۲۲۲۳ هه‎ i 


۴ آناتومی وفیزیولوژی مادر 
میومیر و آندومتر ob,‏ 
| بخش i p>) bane‏ میومترج یافته که در واقع 


) 


دسته‌های عضله صاف است که oe‏ ط بافت همبندی رحاوی 
الیاف آلاستیک فراوان؛ به به SIS‏ متصل شده‌اند. رشته‌های 
درهم تنیده میومتر. عروق میومتر را احاطه کرده و منقبض 
می‌شوند تا این عروق را تحت فشار قرار دهند. اين آناتومی نقشی 
اساسی در برقراری هموستاز در محل جفت در طول مرحلهٌ سوم 
زایمان دارد. 

تعداد رشته‌های عضلانی میومتر برحسب محل, متفاوت است 
Schwalm)‏ ۱۹۶۶). هرچه به سمت (ged‏ نزدیک می‌شویم. این 
تعداد به طور فزاینده‌ای کاهش ele ce‏ به نجوی که در سرویکس» 
عضللات تنها ۰ درصد از 0995 بافتی را تشکیل می‌دهند. در دیوارة 
اخلی تنة رحم. میزان عضله به نسبت بیشتر از میزان آن د 
Gay‏ خارجی است؛ و در دیواره‌های قدامی و خلفی» میزان 
عضله بیش از میزان )5 ن در دیواره‌های جانبی است. در حین 
بارداری. میومتر فوقانی دست‌خوش هیپرتروفی قابل ملاحظه‌ای 
OMS‏ ولی هیچ‌گونه تغییر چشمگیری در محتوای عضلانی 
سرویکس PG‏ 

اس وی ی 
Gy pa‏ غدد فرورونده به JS‏ اپی‌تلیوم. و استرومای 
همان‌طور که در فصل ۵ شرح داده 
خواهد شد» ماهیت آندومتر در سرتاسر چرخه قاعدگی بسیار متغیر 


عروقی 9 حمایت‌کننده Gag)‏ 


است. اين لایه به دو BY‏ عملکردی (که در حین قاعدگی دچار 


زش soho‏ تیپ اه دور تعت a‏ 
بازسازيلایذ عملکردی را برعهده دارد) تقسیم می‌شود. حبین 


SP)‏ ندومتر Iya‏ گفته می‌شوج و دچار تغییرات هورمونی 


سس ‌ض سر 


واضحی می‌شود. 


i 


چندین رباط وجوددارند که از سطح رحمی به طرف دیواره‌های 
ole‏ لکن امتداد می‌یبند و Jobs‏ رباطهای 298 ون کاردینل: 
و رحمی -خاجی (یوتروساکرال) هستند (تصاویر ۱۲۰ (rv‏ 
علیرغم نامگذاری آنها رباطهای گرد و پهن برخلاف رباطهای 
Sr < ۰‏ ۱ 
کاردینال و رحمی - خاجی هیچ‌گونه حمایتی Sy‏ رحم ایجاد 


~ 


\ 


padi ian پایینتز از‎ st ited a رباط‎ hg 
فالوپ و در سمت قدامی آن قرار دار نشأت می‌گیرد. این محز‎ 
jp فالوپ در‎ ad قرارگیری به لحاظ بالینی» می‌تواند به شناسایی‎ 
gle عقیم‌سازی پس از زایمان کمک کند. این نکته هنگامی‎ 
اهمیت است که چسبندگی‌های لگن» سبب محدود شدن حرکت‎ 
وله و در تیجه محدود شدن قابلیت مشاهدةفیمریا بل از بت‎ 
ail لوله شده باشند. هر رباط گرد, به سمت خارج و پایین امتداد‎ 
واردکانال اینگوینال شده, از آن عبور 09,8 و به بخش فوقانی لب‎ 
بزرگ فرج ختم می‌شود. شریان سامپسون که از شاخه‌های شریان‎ 
رحمی است. در داخل اين رباط طی مسیر می‌کند. قطر ربا گرد در‎ 
میلی‌متر است و از دسته‌های عضلانی صاف‎ ۵ BY زنان غیرباردار‎ 
فیبروز از یکدیگر جدا‎ CAL که توسط دیواره‌هایی از‎ atl, تشکیل‎ 
در حین بارداری» این رباطها‎ .)۱۹۶۵ Mahran) می‌شوند‎ 
دست‌خوش هیپرتروفی قابل ملاحظه‌ای شده و هم طول و هم‎ 
قطر آنها به میزان چشم‌گیری افزایش می‌یابد.‎ 
دو ساختمان بال» مانند هستند که از لبه‌های‎ ore رباطهای‎ 
Oe رحمی جانبی تا دیواره‌های جانبی لگنی امتداد دارند. هر رباط‎ 
است که برگ‌های گ‌های قدامی و خلفی نامید‎ oe شامل‎ 
روی ساختمان‌هایی‎ ale می‌شوند تشکیل لیگامان پهن این‎ 
می‌شوند را می‌پوشاند. صفاقی که بر روی‎ See که از هر‎ 
als فالوپ قرار‎ Ad) 
اطراف رباط گرگ یز مزوترس م دآرده و صفاق واقع بر روی رباط‎ 
SUI تخمدانی نیز زور ای میده می‌شود. صفاقی که از زیر‎ 


امیده codes‏ صفاق واقع در 


بارداری, این عروق و به ویژه شبکه‌های وریدی, به شدت متسع 
می‌شوند. به طور اخص, قطر پایک عروقی تخمدان از ۰/٩‏ 
سانتی‌متر به ۲/۶ سانتی‌متر در هنگام ترم می‌رسد Hodgkinson)‏ 
۵۲ 

رباط کاردینال که رباط سرویکال عرضی یا رباط 975s‏ 
یز امیده می‌شود - از سمت داخل, ای مد 


۱۰ Mackenrodt 


۵ 


Peritoneum (cut edge) 


Internal iliac a. 


Uterosacral ligament 


Uterine a. 


۳ سس‎ External iliac a. 8 ۰ 


_ 
== Cardinal ligament 


Vesicouterine peritoneal fold 
Arcus tendineus fascia pelvis 


Arcus tendineus levator ani 


Arcus tendineus fascia rectovaginalis 


Paravaginal tissue (paracolpium) 


Adventitial layer of anterior vaginal wall 


تصویر ۰۲۰۱۱ احشای لگنی و بافت yea‏ حمایت Susser‏ آنها 


بحش قوقانی واژن جسبیده Gayl‏ رباط کاردینال همان قاعده 


ضخیم رباط پهن است. به همین دلیل. در ib‏ سزارین 


لازم است. 

هر رباط رحمی - خاجی از اتصال خلفی - جانبی به بخش 
فوق مهبلی (سوپراواژینال) سرویکس OLS‏ گرفته و با اندکی 
تفاوت در Ge‏ افراد مختلف به فاسیای واقع بر روی استخوان 
خاجی متصل می‌شود Umek ٩۲۰۱۲ Ramanah)‏ ۲۰۰۴). این 
ebb,‏ از Col‏ همبند. دسته‌های کوچکی از عروق و اعصاب؛ و 
مختصری عضلهٌ Glo‏ تشکیل پافته‌اند. این رباطها که توسط 
Glee‏ پوشانده شده‌اند. کناره‌های جانبی بن‌بست داگلاس را 
تشکیل می‌دهند. 


djly‏ پارامتر برای توصیف بافت‌های همبند مجاور و واقع در 


آناتومی مادر 


Ureter 


Ovarian vessels 


Fallopian tube 


Ischial spine 


Round ligament 


Bladder trigone 


Levator ani mm. 


Lateral vaginal sulcus 


Rectum 


سمت جانبی رحم به کار می‌رود که در داخل رباط پهن قرار دارند. 
بافت‌های پاراسرویکال, بافت‌های مجاور به سرویکس هستند. 
در حالی که پاراکولپ. بافت واقع در سمت جانبی دیواره‌های واژن 


خونرسانی گنس 


در دوران بارداری» عروق رحم AS)‏ عمدتا از شریان‌های OE at‏ 


تخمدانی تأمین می‌شوند) به شدت دستخوش هیپرتروقی 

می‌گردند (تصویر ۲-۱۰ را ببینید). شریان رحمی, که از 
۲۳ ‌» 7 

شاخه‌های yh ay hel‏ ایلیاک داخلی Coal‏ و قبلا شریان 

( هیپوگاستریک)میده می‌شد» وارد قاعده رباط پین_شیده و مسیر 

خود را از سمت داخل, به کنارةُ رحم طی می‌کند. شریان رحمی در 

bold‏ تقریبی ۲ سانتی‌متر در سمت جانبی سرویکس, از روی 


سس 


۴۶ 


آناتومی و فیز یولوژی مادر 


حالب عبور می‌کند. این مجاورت. از اهمیت چشم‌گیری در جراحی 
برخوردار است. زیرا در حین انجام هیسترکتومی (یعنی هنگام 
کلامپ کردن و بستن عروق) ممکن است دچار آسیب شده و یا 
بسته شود. 
هنگامی که شریان رحمی به بخش سوپراواژینال سرویکس 
سید تقسیم می‌شود. شریان کوچک‌تر که سرویکوواژینال نام دارد, 
خون بخش تحتانی/ سرویکس و بخش فوقانی واژن را تأمین 
ی کف شاخذ اصلی به SBT‏ به سمت Sly Ve‏ و به صورت ( 
یک رگ بسیارپُریج و خم که A‏ جانبی رحم را طی می‌کند.متداد 
BLED the‏ نسبتا بزرگ نیز وارد بخش فوقانی سرویکس 
می‌کنند تاشریان‌های: قوسی ea‏ تم این شریان‌هاء با طی 
3 ی eo‏ 
مسیر در داخل {fae‏ درست در زیر سطح سروزی» این 9 I‏ 
احاطه می‌کنند. آين عروق از هر دو سمت. در خط وسط رحم ِ 
یکدیگر آناستوموز برقرار می‌کنند. شاخه‌های شعاعی نیز با زوایایی 
قائمه, از شریان‌هاي قوسی Lig‏ می‌گیرند و به سمت داخل و از 


_ میان میومتر طی مسیر کرده. وارد اندومتر/ دسیدوا می‌شوند. و در 


bul‏ شاخه شاخه می‌شوند تا به شریان‌های قاعده‌ای یا شریان‌های 
ee‏ 
مارپیچی تبدیل شوند. شریان‌های مارپیچی, خونرسانی به AY‏ 


مستقیم نیز نامیده می‌شونده تنها به داخل oY‏ قاعده‌ای گسترش 


ORT en ۹‏ یت 
برعهده دارند. شریان‌های قاعده‌ای که شریان‌های 


می‌یابند. ۱ 

در مسیر روبه بالای شریان رحمی» شاخة سامپسو نز این 
شریان ly‏ رباط گرد جدا می‌شود. شریان رحمی اصلی درست 
a oe ۰۱۶ ۰ Pian cs ۱ ۱‏ 
قبل از رسیدن به لول فالوپ» به سه شاخه انتهایی تقسیم می‌شود. 
oe aia‏ رجمی. .با شاخة انتهایی شریان ی 


کی ۱ NSE Sctaarthf‏ 
Jes )‏ نیز به داخل فوقانی‌ترین بخش رحم نفوذ می‌کن می‌کند. 


خونرسانی رحم هم از طریق شریان رحمی و هم از طریق 
هی 


شاخه مستقیم/آئورت ده و از طریق ربا 
رباط پهن مین 


eae ae ee ee 
نفسیم می‌شود که وارد تخمدان می‌شوند. شریان تخمدانی در حین,‎ 


انجام می‌گیرد (تصویر ۲-۱۰). این شریان»_ 


عبور از ناف تخمدان, چندین شاخه نیز از طریق |مزوسالپنکر 

می‌دهد که خونرسانی لوله‌های فالوپ را تأمین می‌کنند. (nee‏ 
are eek ee j ۶‏ 

ساقهٌ اصلی آن, کل طول رباط Cre‏ را طی کرده و به مسیر خودبه 

سمت شاخ رحم ادامه می‌دهد؛ و در اینجاء با شاخهٌ تخمدانی شریان 


_خونریزی پس از زایمان» نوعی ذخيرة عروقی را جهت پیشگیری از 
و 


وریدهای رحمی با شریان‌های هم‌نام خود همراه هستند. 
بدین‌ترتیب» وربدهای قوسی به یکدیگر می‌پیوندند تأ ورید رحمی 
را تشکیل دهند؛ ورید رحمی نیز به داخل ورید Bb SUL!‏ و 
سپس به داخل ورید ایلیاک مشترک تخلیه می‌شود. بخشی از خون 
بخش فوقانی رحم. تخمدان» و بخش فوقانی رباط پهن توسط 
چندین ورید جمع‌آوری می‌شود. اين وریدها در داخل رباط پهن, 
شبکة پیچک‌وار (پمپینی فرم) را تشکیل می‌دهند که به داخل ورید 
تخمدانی ختم می‌شود. از اینجاء ورید تخمدانی سمت راست به 
داخل ورید اجوف» ولی ورید تخمدانی سمت چپ به داخل ورید 
کلیوی سمت چپ تخلیه می‌شود. 

خونرسانی لگن, عمدتاً از طریق شاخه‌های شریان SUL!‏ 
داخلی Geel’‏ می‌شود (تصویر ۲-۱۲). این شاخه‌ها به شاخه‌های 
قدامی و خلفی تقسیم شده. و شاخه‌های بعدی به شدت در De‏ 
افراد مختلف» متغیر هستند. شاخهٌ قدامی» خونرسانی اعضای لگنی 
و پرینه را برعهده داشته و شامل شریان‌های گلوتئال تحتانی؛ 
پودندال داخلی» SUS)‏ میانی» واژینال» رحمی و اوبتوراتور و نیز 
شریان نافی و dell‏ آن به نام شریان مثانه‌ای فوقانی است. 
شاخه‌های خلفی به سمت باسن و ران گسترش یافته و شامل 
شریان‌های گلوتئال فوقانی» خاجی جانبی» و ایلیولومبار هستند. ه 
همین دلیل, بسیاری از جراحان در هنگام بستن شریان SUL!‏ 
داخلی, از انجام لیگاسیون در سمت دیستال شاخهٌ خلفی حمایت 
می‌کنند تا مبادا خونرسانی نواحی مشروب شده توسط این شاخهه 
دچار اختلال شود Bleich)‏ ۲۰۰۷). 


Lumbar a. 


Inferior mesenteric a. 


a > 
i 


hy \ 
i 
Hi 


lliolumbar a. 
Middle sacral a. 


Superior rectal a. 


Lateral sacral a. 


Superior gluteal a. 


Inferior gluteal a. 
Rectum 
Middle rectal a. 


Internal pudendal a. 


Sampson a. to round ligament 
Uterus 


Ureter 


pl آناتومی‎ 


Internal iliac a. 


External iliac a. Ovarian a. 


Umbilical a. 


Obturator a. 


Accessory obturator a. 
Inferior epigastric a. 


Round ligament (cut) 


Medial umbilical ligament 


Superior vesical aa. 
Inferior vesical a. 
Vaginal a. 


Uterine a. 
(ascending branch) 


Vagina 


Round ligament (cut) 


/ 


a‏ لنفاتدک‌های لگن 


عروق لنفاوی جسم So)‏ » به دو دسته از گره‌های لنفاوی 
.مدع _س ‏ سم 


تخمدانی به گره‌های لنفاوی اطراف آثورت می‌ريزند. تروق 


لنفاوی (سرویکس/عمدتاً به گره‌های glad‏ اب 
oe j‏ 


Ado‏ می‌شوند. 
۳4 


eee my eee yao به‌طور خالاصه, سیگاه‎ 


ats, Sie. tae 
برعهده دارد) 9 یک‎ I) عصب‌رسانی به" عضلات اسکلتی‎ aS) 
NA NE Oe OE eee 
قلبی» و غدد‎ abide عصب‌رسانی عضلات صاف‎ aS) شاخه اتونوم‎ 
i ۹٩ 


. بخش اتونوم نیز به Sigs‏ خود به اجزای 
هپپوگاستریک فوقانی آغاز می‌شود که عصب پره‌ساکرال نیز 
نامیده می‌شود (تصویر ۲-۱۳). cpl‏ شبکه که از زیر محل دو 
شاخه شدن آئورت آغاز شده و در AB‏ صفاق به سمت پایین 
گسترش می‌یابد. از cleats,‏ سمپاتیک نشأت گرفته از ترازهای 
نخاعی 0 تا Lo‏ تشکیل می‌شود. این شبکه هییپوگاستریک 


۸ آناتومی و فیزیولوژی مادر 


Pelvic splanchnic nerves 
۲ (nervi erigentes) 


Inferior hypogastric 
_ (pelvic) plexus 


_ Vesical plexus 


A 42 Fibers to vestibular bulbs 
and clitoris 


Uterovaginal plexus 
(Frankenhdauser ganglion) 


فوقانی در تراز دماغة استخوان خاجی؛ به یک عصب 
هیپوگاستریک راست و یک عصب هیپوگاستریک چپ تقسیم 
می‌شود که در امتداد دیواره‌های جانبی لگن. به سمت ORG‏ 
امتداد می‌یابند (۲۰۱۵ (Ripperda,‏ 

در نقطه مقابل. عصب‌رسانی پاراسمپاتیک به احشای oS‏ 
ار نورون‌های واقع در ترازهای نخاعی Sr‏ تا Lite Sy‏ می‌گیرد. 
اکسون‌های آنها به عنوان بخشی از شاخ‌های قدامی اعصاب 
نخاعی by»‏ به همان ترازها خارج می‌شوند. این عصب‌ها در 
هر bcp latin! laa edad nadie Baty ioe‏ 


شحیل می‌دهند که erigoutes‏ 0۵۲۱ نیز نامیده می‌شود. 


۱ 


Aorta 


Superior hypogastric 
plexus (presacral nerve) 


Right hypogastric nerve 


Sacral sympathetic 
trunk 


i 


Fifth sacral nerve 


Middle rectal plexus 


ادغام شدن دو عصب هبپوگاستریک (سمپاتیک) و دو 
عصب احشایی لگنی (پاراسمپاتیک) سبب تشکیل شبکة 
هیپوگاستریک تحتانی می‌شود که شبکه لگنی نیز نام دارد. اين 
پلاک خلف صفاقی از عصب‌هاء در تراز S4‏ و S5‏ قرار می‌گیرد 
Spackman)‏ ۲۰۰۷). رشته‌های اين شبکه از اینجاء شاخه‌های 
ob»‏ ایلیاک داخلی را تا احشای لگنی مربوطه‌شان همراهی 
می‌کنند. MW‏ شبکة هیپوگاستریک تحتانی به سه شبکه تقسیم 
می‌شود. شبکه مثانه‌ای, به مثانه عصبرسانی می‌کند» و رکتال 
میانی, به سمت رکتوم می‌رود, در حالی که شبکهٌ رحمی - واژنی؛ 


که 455 Frankenhiuser‏ نیز نامیده می‌شود, به لوله‌های 


فالوپ بروگزیمال» رحم و بخش فوقانی واژن می‌رسد. شاخه‌های 
شبکهٌ هیپوگاستریک تحتانی در امتداد واژن و حالب به پرینه نیز 
می‌رسند تا عصب‌رسانی کلیتوریس و بولب‌های وستیبولار را 
cual’‏ کنند Montoya)‏ ۲۰۱۱). از میان این شاخه‌هاء شبکهة 
رحمی - واژنی از گانگلیون‌هایی با اندازهُ متفیر» ولی به طور اخص 
طرف سرویکس و در نزدیکی رباط‌های رحمی - خاجی و 
کاردینال قرار دارد Ramanah)‏ ۲۰۱۲). 

اکثر رشته‌های حس آوران رحم. از طریق شبکه هیپوگاستریک 
تحتانی صعود کرده 9 از طریق اعصاب نخاعی 10 تا 912 Lj‏ 
al aint, gaged ayy‏ اخصاب محرک‌سای فرذتاک اقباضات: را 
به سیستم عصبی مرکزی منتقل می‌کنند. اعصاب حسی سرویکس 


و بخش فوقانی JUS‏ زایمان» عمدتاً از طریق اعصاب altel‏ / 


لگنی. به اعصاب خاجی دوم و سوم و چهارم می‌رسند. اعصاب 
بخش تحتانی کانال زایمان» عمدتاً از طریق عصب پودندال طی 
مسیر می‌کنند. در بلوک‌های بی‌حسی مورد استفاده در زایمان و 
وضع Joo‏ این سطح عصب‌دهی مورد هدف قرار می‌گیرند. 


8 نخمدان‌ها 


در دیواره‌های = لگن. an oo prs‏ در حفره ی 


تست سس سس 


به دارای حالت وگ هستند. قرار دارد. 
سال‌های باروری» ۲/۵ تا ۵ سانتی‌متره عرض آنها ۱/۵ تا ۳ 
سانتی‌متر, و ضخامت آنها ۰/۶ تا ۱/۵ سانتی‌متر متغیر است. 
رباط fase‏ که bh,‏ تخمدانی رحمی نیز گفته می‌شود. از 
بخش جانبی و خلفی فوقانی رحم و درست در زير محل SET‏ 
لول فالوپ Lice‏ گرفته» و تا قطب رحمی تخمدان امتداد می‌یابد. 


این رباط معمولا چند سانتی‌متر طول داشته و ۳ تا ۴ میلی‌متر قطر 


مزوواریوم - پوشیده می‌شود. خونرسانی طريق همین مزوواربومدو 
لا به که ار ناف تخمدان می‌شود, انجام می‌گیرد. 
ان شامل ن شامل کورتکس خارجی 9 مدولای داخلی we eal‏ 
$$$ 
جوان. ان. کورتکس a ee‏ بوده. ‏ , دارای سطحی ب به Si,‏ سفید _ 


مات انست و بر روک سطلح آن, isl wy 1 js‏ واحد از پی‌لیوم مکسبی 


آناتومی مادر 


مجود دارد که اپی‌تلبوم club‏ والدیر نام دارد. این آپی‌تلیوم با 
تراکمی از بافت همبند به نام تونیکا آلبوژینا حمایت می‌شود. 
کورتکس در زیر اين اپی‌تلیوم» شامل اووسیت‌ها و فولیکول‌های در 
حال نمو است. Yodo‏ بخش مرکز بوده که از بافت همبند سست 
تشکیل شده است. در مدولاء تعداد پرشماری شریان و ورید و تعداد 
اندکی رشته‌های عضلانی صاف وجود دارد. 

تخمدار - خ i pata alent‏ ات ات 


Saas‏ عری Eee Hiss‏ متضاً 


ee 
می‌گيرند. سایر اعصاب سمپاتیک از شبکه‌ای نشأت می‌گیرند که‎ 
ee ee ee 
رهتدهای اوران حسی» تمونان‎ Coal Sly با اسپاتیگه از عضب‎ 


تخمدانی ly‏ دنبال کرده 9 در تراز نخاعی Tio‏ وارد می‌ شوند. 


sad ole‏ فالوپ 

۱۳ لوله‌های پرپیچ و خم که اوویداکت نیز نامیده می‌شونده ۸ تا‎ cyl 
و به لحاظ آناتومیکی» در‎ axl ۳۹ سانتی‌متر از شاخ‌های رحم‎ 
امتداد طول خود به بخش‌های بینابینی» ایسم آمپول و‎ 
اینفاندیبولوم دسته‌بندی می‌شوند (تصویر ۲-۱۳۴). در‎ 
بینابینی در داخل دیوارةٌ عضلانی‎ dob پروگزیمال‌ترین بخش,‎ 
با مت‎ GY سک میت هایس ننک‎ ab بان‎ eg 
۵ رحم متصل شده و به تدریج عریض‌تر شده و سرانجام به آمپول‎ 
جانبی قرار گرفته» تبدیل می‌شود.‎ Crow میلی‌متری که در‎ A تا‎ 
سرانجام» اینفاندیبولوم همان انتهای دیستال فیمبریه (شرابه‌دار) و‎ 
شکل لوله است که به داخل حفرهٌ شکمی باز می‌شود. سه‎  یفیق‎ 
فوقانی رباط پهن» توسط‎ AW بخش آخر خارج رحمی, در‎ 
i مزوسالپنکس پوشانده می‌شوند.‎ 


۴۹ 


ی مقطع le a‏ لوله له فالوپ خارج رحمی دارای مزوسالپنکس_ > 
دارد. و از عضله و بافت همبند تشکیل ad‏ و توسط صفاق - ,4 میوسالپنکس ب اقتوبالنکی انیت SD‏ رن MOA‏ 
مزوسالینکس iS et.‏ لایمزوتلیال تک سلولی بوده 9 به -" 


عنوان مایا Henle‏ در میوسالینکس > « عضلهً lo‏ 


AL “pl‏ است. بافت عضلانی ۳ به a‏ پیوسته دستخوش 


انقباضات موزون می‌شود که سرعت آن برحسب تغییرات هورمونی 


۰ آناتومی وفیزیولوژی plo‏ 


دوره‌ای تخمدان» متغیر است. این ask‏ که در آن مجرای ادرار از قاعده مثانه عبور می‌کند a‏ 
مخاط لوله L‏ ندوسالنکس: یک pars‏ سس گردن مثانه می‌باشد. ۱ 


پروپریای نه‌چندان متراکم تشکیل یافته است؛ و در ملس زدیک رتم عضله دترسور ستاخنه )می‌شوند تشکنیل شنه ات ار 

با میوسالپنکس Ce»)‏ خود قرار دارد. yr cy! as‏ می‌شود به عضلات به بخش پروگزیمال مجرای ادرار کشیده می‌شوند. لایر 

آسانی توسط تروفوبلاست‌های نابجا مورد تهاجم قرار گیرد. ‏ زیر مخاطی بین این عضله دترسور و مخاط قرار می‌گیرد. ما 

مخاط, به‌صورت چین‌های طولی آرایش یافته است که به‌سمت منثانه از اپی‌تلیوم ترانزیشنال و لامینا پروپریای زیر آن تشکیز 

cl pond‏ به‌ندر یج بیجیده‌تر 9 پیجیده‌تر می‌شوند. در «Jone‏ مجرا شده است. 

تقریباً به‌طور کامل توسط مخاط شاخه شاخه‌ای اشغال شده است. خونرسانی مثانه از از شریان‌های مثانه‌ای فوقانی است که 

a aaa, a 

جریان ایجاد شده توسط مزک‌های لوله, به‌نحوی است که جهت شاخه‌های بخش باز ریا ل نافی هستند و از iss‏ مثانه‌ای 

جریان» Crowe‏ حفرهٌ رحمی است. پژوهشگران معتقداند حرکات میانی و تحتانی هستند که در صورت وجود الب از از شریان‌های 
سب 

دودی لوله که توسط انقباض SY‏ عضلانی و مژک‌ها ایجاد وا زره ی | پورندال داخلی منشاء ء می‌گیرند (تصویر ۱۲۱۲ 

می‌شوند» عامل مهمی در انتقال Sor‏ باشد <Croxatto)‏ عصبدهی مثانه از شبکه glass‏ است که جزئی از شبکه 

2.۳۲ 


لوله‌ها غنی از بافت | oes,‏ عروق خونی: و عرول SU‏ 
هستند. عصب‌رسانی ی سمپاتیک Aaa nals)‏ شاف عصب‌رسانی slam‏ 
پا راسمیاتیک clas‏ ۳۹ . بخشی از این عصبرسانی» از به محض ورود حالب به لگن, حالب از بالای محل دو شاخه شدن 
شبکة تخمدانی و بخشی از آن از شبکة رحمی - واژنی نشأت شریان ایلیاک مشترک عبور کرده و درست از قسمت داخل عروق 
می‌گیرد. رشته‌های آوران حسی, تا ترازهای TQ‏ نخاعی صعود تخمدانی می‌گذرد (تصویر ۲-۱۰). با ورود حالب به لگن, در 
sey‏ قسمت داخلی شاخه‌های ایلیاک داخلی و قدامی خارجی رباطهای 
رحمی خاجی قرار می‌گیرد. سپس حالب تقریباً Yom‏ \ از قسمت 
ساختمان‌های دستگاه ادراری تحتانی خارجی سرویکس از JE‏ رباط کاردینال عبور می‌کند. نزدیک 


۱ سطح ایسم رحمی, از زیر شریان رحمی گذشته و به صورت قدامی 


مثانه در قسمت قدام بر روی سطح داخلی استخوان‌های پوییس و . فوقانی دیواره قدامی واژن است (۲۰۰۷ (Rahn,‏ در نهایت, به 
سپس با شیب رو به cal Gel‏ استخوان بر روی دیواره قدامی. ‏ صورت مایل تقریباً ۱/۵00 قبل از محل باز شدن دهانه حالب وار 
شکم قرار می‌گیرد. در قسمت خلف بر روی Wily‏ و سرویکس قرار مثانه می‌شود. 

دارد. Hy les‏ تو/قسمت گنبد ۵ قاغقه سیم dpa‏ که قاعقه حالب لگنی از عروقی که عبور می‌کند خونرسانی می‌شود که 
phe‏ در سطح منافذ ره sigs‏ نازکی شامل StL!‏ مشترک SLL!‏ داخلی» رحمی و عروق مثانه‌ای 


a 


داشته و قابلیت اتساع‌پذیری دارد در Je‏ که قاعدة آن ضخیم‌تر فوقانی می‌باشند. مسیر حالب سمت داخل این عروق است و 


است و حین پر شدن کمترآنساع lng‏ پیدا دا می‌کند. مثلث وزیکال بر way‏ بنابراین خونرسانی آن از منابع خارجی حالب تأمین می‌شود و این 
قاعده مثانه قرار sone 9 43S‏ منافذ حالب‌ها و مثاتوس ادراری کته در حین جداسازی حالب بسیار اهمیت دارد. آناستوموزهای 
Eb‏ می‌باشد. مجرای ادرار. در این مناتوس شروع شده و سپس عروفی در SHE‏ بافت همبند احاطه کنندهُ حالب, شبکهٌ عروقی 
در طول قاعده مقانه lta te‏ در کمتر از یک pauls‏ ادامه مسور می‌باید. طولی را تشکیل می‌دهند. 


۳ a 


| 


تصویر ۲-۱۴. لول فالوپ زن 
بزرگسال همراه با تصاویری از 
سطح مقطع ساختمان ظاهری آن 
در چندین بخش مختلف: (A)‏ 
ایسسم. (B)‏ آم‌پول. و (C)‏ 
اینقاندیبولوم. در زیر این 
تصاویر. عکس‌هایی از مقاطع 
بافت‌شناختی مربوطةً آتها دیده 


میشونی. 


.(sacrum)‏ دنسبالچه (coccyx)‏ و دو اسستخوان بی‌نام 


(ianéminate‏ هر استخوان بی‌نام از جوش‌خوردن 
استخوان‌های ایلیوم. ایسکیوم و پوپیس به یکدیگر ساخته شده 
است (تصویر ۲-۱۵). استخوان‌های بی‌نام از طریق 
سن‌کندروزهای (synchondrose)‏ ساکروایلیاک به ساکروم» و در 


محل سمفیز پوبیس, به یکدیگر چسبیده‌اند. 


۷ SSS Lalita 


استخوان‌های is‏ در قدام توسط سمفیز پوبیس pr do‏ 


a )‏ فیبروز و SL)‏ ویک 


آناتومی مادر 


ربا باط و نوی ligament of the pubis) ee‏ ان وت 


۵۱ 


شوه ور : در ails‏ خلف. استخوان‌ها ن‌های پلویک توسط مفاصل Cm‏ 


ساکروم و بخش ایلیاک استخوا ery‏ هرا 
Jolie‏ ساکروایلیاک را ایجاد ایند 
an ie ae ۰‏ 


سس سس 


توجهی توجهی در ey‏ در رت فاحل ۳ مشاهده می‌شود, که oe‏ 

از حرکات لغزشی مفصل(ما کروایلیاک بشگسمت بالا می‌باشد. این 

جابحایی؛ که در وضعیت لیتونومی خلفی » oS dake‏ میزان خود 

است» می‌تواند قطر خروجی لگن را ۵ ۳۷ باق پات 
aan‏ 

aes biysslys Seas تحرک‎ .(Borell ۱۹۵۷( افزايش دهد‎ 

احتمالی این امر است که مانور مک‌رابرت" اغلب در آزادسازی 


J- cul-de-sac of Douglas 


oY 
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تصویر ۲-۱۵. استخوان بی‌نام از 
پوبیس (قهوه‌ای (Sy‏ ایسکیوم 
(قرمز) و ایلیوم (آبی) تشکیل 
شده است. از سه قطر قدامی 
خلفی ورودی لگن. تنها کونژوگة 
دیاگونال از نظر بالینی قابل 
اندازه گیری است. کونژوگة مهم 
از نظر مامایی باکم کردن 
۲ از کونژوگة دیا گونال به 


dul ge has 


(فصل cyl (YY‏ تغییرات همچنین Ay‏ موفقیت موقعیت نیمه 
چمباتمه جهت تسریع مرحله دوم زایمان نیز نسبت داده شده 


خاری و قطر خروجی لگن می‌شود (VAAY ۱۹۶۹ Russell)‏ 


8 صفحات و اقطار لکن 

لگن به صورت فرضی به دو جزء کاذب و حقیقی تقسیم می‌شود. 
لگن AIS‏ در قسمت بالای خط ترمینالیس قرار دارد و لگن 
حقیقی در زیر این خط می‌باشد (تصویر ۲-۱۶). لگن کاذب در 
قسمت خلف از مهره کمری و در قسمت جانبی از حفره ایلیاک 
تشکیل شده است. در قدام. بخش تحتانی دیواره قدامی شکم 
قرار دارد. 


لگن دارای ۴ صفحه فرضی می‌باشد: 


)( صفحه ورودی لگن (تنگه فوقانی) 


Symphysis — 

pubis e 7 LF 
Obturator 
foramen 


۲) صفحه خروجی لگن (تنگه تحتانی) 
۳) صفحه میانی لگن (کوچکترین بُحد لگنی) 


۴) صفحه بزرگترین 38 لگنی (اهمیت مامایی ندارد) 


ورودی OS‏ 
ورودی OF‏ (تنگه فوقانی) صفحه فوقانی لگن حقیقی است. از 
خلف توسط دماغه و بال‌های epg Sle‏ از طرفین توسط خط 
انتهایی و از فدام توسط راموس‌های افقی پوبیس و سمفیز 
پوبیس محدود می‌شود. در حين زایمان» آنگاژمان سر جنین به 
صورت عبور قطر بای‌پریتال ox)‏ آهیانه‌ای) از میان این صفحه 

My pal‏ می‌شود. 
معمولاً ۴ قطر در ورودی لگن تعریف می‌شود: قدامی خلفی؛ 
عرضی, و دو فطر ble‏ از gle‏ این قطرهاء قطرهای قدامی - 
خلفی متمایزی با استفاده از برخی نشانه‌های اختصاصی, تعریف 
شده‌اند. در سفالادترین بخش» قطر قدامی - خلفی که کونژوگر 


Symphysis 9 سر تست‎ 
pubis 


تصویر ۲-۱۶. نمای محوری از لگن طبیعی یک خانم. کونژوگه 
مامایی مهم از bi‏ بالینی و قطر عرضی ورودی لگن مشخص 


شده‌اند. قطر بین خاری لگن Sle‏ نیز مشخص شده است. 


حقیقی نامیده می‌شود. از بالاترین ad‏ سمفیز پوبیس تا دماغة 
ساکروم امتداد دارد (تصویر ۲-۱۵). قطری که اهمیت مامایی 
فراوانی دارد» کوتاه‌ترین فاصله بین دماغه ساکروم و سمفیز 
پوبیس بوده و کونژوگه مامایی (obstetrical conjugate)‏ نامیده 
می‌شود. اندازه a‏ در حالت طبیعی» ۱۰ با بیشتر است» ols‏ 
متأسفانه» کونژوگه مامایی را نمی‌توان مستقیماً با دست اندازه 
گرفت. IW‏ جهت اهداف بالینی» اندازه کونژوگه مامایی به طور 
غیرمستقیم با کم‌کردن ۱/۵۲۰ از کونژوگه دیاگونال محاس 
می‌شود. برای dlrs‏ کونژوگة دیاگونال کف دست dy‏ سمت 
خارج قرار می‌گیرد طوری که انگشت اشاره به سمت دماغة 
ساکروم باشد. Lola‏ بین نوک انگشت تا نقطه‌ای که پایین‌ترین 
حد سمفیزپوبیس با قاعده همان انجشتت در تماس است؛ 593395 
دیاگونال می‌باشد. 

قطر عرضی به صورت خطی عمود بر کنژوگه مامایی 
انتهایی در هر طرف می‌باشد (تصویر (PVF‏ این خط فرضی 
معمولاً کنژوگه مامایی را در حدود ۵ سانتی‌متر جلوی دماغه 


آناتومی pl‏ 
ساکروم قطع می‌کند و حدود ۱۳ سانتی‌متر طول دارد. 


لکن 9(Midpelvis) ilo‏ خروجی ON‏ 
لگن میانی در سطح خارهای ایسکیال (صفحه میانی یا صفحه‌ای 
با کمترین ابعاد لگنی) اندازه‌گیری می‌شود (تصویر ۲-۱۶). در 
oe‏ زایمان. میزان نزول سر جنین به داخل ON‏ حقیقی را 
می‌توان برحسب جایگاه توصیف کرد و he ON‏ و خارهای 
ایسکیال, جایگاه صفر را مشخص می‌سازند. قطر SIS Orr‏ 


مه 


Cul که حدود ۱۰۵ یا کمی بیشتر‎ (interspinous diameter) 
معمولاً کوچکترین قطر لگن است. قطر قدامی خلفی در سطح‎ 
خارهای ایسکیال» معمولا حداقل ۱۱/۵۰ طول دارد.‎ 

خروجی لگن از دو تاحیه JOS, shee Tid‏ خشکیل شده 
است که حدود آنها همتای حدود مثلث پرینه‌ای است که پیش از 
این شرح داده شد. آنها یک قاعدهٌ مشترک دارند» که خطی است 
که بین دو توبروزیته ایسکیال کشیده می‌شود. راس مثلث خلفی, 
ساکروتوبروس 9 توبروزیته‌های ایسکیال تشکیل می‌دهند. مثلث 
قدامی توسط شاخ‌های تحتانی نزولی استخوان‌های پوبیس 
تشکیل می‌شود. این شاخ‌ها با Baal‏ ۹۰ تا ۱۰۰ درجه به هم 
متصل می‌شوند تا قوس مدوری را پدید آورند که سر جنین باید از 
زیر آن عبور کند. تا هنگامی که بیماری قابل ملاحظه‌ای در 
استخوان‌های لگن وجود نداشته باشد. خروجی لگن به ندرت 
ماع از وضع حمل واژینال می‌شود. 


OS شکل‌های‎ a 
نوعی طبقه‌بندی آناتومیکی‎ )۱۹۳۳ ۰۱۹۳۴( Moloy و‎ Caldwell 
Sis سا شیر کتازید‎ Ne که کر‎ Baye پاش ی اناد‎ 
طبقه‌بندی فوق براساس شکل لکن استوار است و آشنایی با آن,‎ 
به پزشک جهت درک بهتر مکانیسم‌های زایمانی کمک می‌کند.‎ 
بر اندازه‌گیری بزرگترین قطر‎ Caldwell-Moloy طبقه‌بندی‎ 
ALS عرضی ورودی لگن و تقسیم آن به دو بخش قدامی و‎ 
استوار است. این شکل‌ها جهت طبقه‌بندی لگن به شرح زیر مورد‎ 
آنتروپوئید‎ dgynecoid) استفاده قرار می‌گیرند: ژنیکونید‎ 
و پلاتی‌پلوئید‎ (android) آندروئید‎ (anthropoid) 


سصسصسصسصسصسسسآآِ 
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Anthropoid 


| ۷ \ 


Intermediates @ 


em @ و‎ 


Android 


Platypelioid 


poe‏ ۲-۱۷. چهار (bol Ex‏ لگن. براساس طبقه‌بندی .Caldwell-Moloy‏ خطی که از پهن‌ترین قطر عرضی می‌گذرد. ورودی لگنی را 
به بخش‌های خلفی (P)‏ و قدامی (A)‏ تقسیم می‌نماید. 


.(platypelloid)‏ خصوصیات بخش خلفی, تعیین کننده نوع لگن نیکوئید در تقریبا نیمی از زنان دیده می‌شود. 
oe ne eee ee ee‏ 

1 ۲ ند ی ای تس‎ oad, 

(tendency)‏ می‌باشند. هر دوی این ویژگی‌ها LL‏ مشخص بع 
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ناهنجاری‌های ادراری - تناسلی مادرزادی 
@khu_medical‏ 


با زایمان زودرس شود. بنابراین» دانستن تکامل سیستم ادراری 


تکامل د ستگاه ادراری - تناسلی تناسلی pd‏ - ۳ ۵ 
۱ ور pe‏ 
pls‏ حنسی 
اختلالات زر 7 ن شید S‏ 
oY‏ تکامل حنسی 8 رو دان‌شناسی دستگاه ادراری 

ناهنجاری‌های مثانه و پرینه 

5 ی 3 در حد فاصل بین هفته‌ها i‏ باردا آمنگ | 
fiona‏ بین ی سوم و پنجم بارداری» یک برآمدگی از 
مزودرم بینابینی در هر طرف بدن جنین -که ستیغ ادراری تناسلی 
فلکسیون ر 

نام دارد - به تدریج تکامل asl,‏ و به دستگاه ادراری - تناسلی 


تبدیل می‌شود. این ستیغ به Agi‏ خود تقسیم شده و به ستیغگنادی 
يا تناسلی (که به تخمدان تبدیل خواهد شد) و ستیخ نفروژنیک 
تبدیل می‌شود (شکل (VY‏ ستیغ نفروژنیک به مزونفروز (کلیه 
مزونفریک) و یک جفت مجرای مزونفریک که مجرای ولف نیز 
گفته می‌شوند تبدیل شده و به کلواک متصل می‌شود. 

دستگاه ادراری ابتدایی» از مزونفروز و مجاری مزونفریک 
تکامل می‌یابد (تصویر ۳-۲). به ob‏ دارید که تکامل دستگاه 
کسلیوی. شامل گذر متوالی از مراحسل پرونفریک و 
مزونفریک و رسیدن به دستگاه متانفریک دایمی است. در حد 


اختلال در تکام با اتصال ESS‏ با هر دو مجرای 
مولرین می‌تواند منجر به ابجاد ناهنجاری‌هابی 
شود که گاهی Ctl‏ سامایی بیدا BUS pw‏ 
بارداری WS‏ با هیچ کدام از ابن ناهنجاری‌ها 
همراه ناشد» تخمک از تخمدان رها می‌شود؛ 
بدون هیچ مانع جدی به سمت اسپرم رفته و 
ترکیب el oe‏ برفرار می‌شود. 


J. Whittidge Williams )۱۹۰۳(‏ 
فاصل بین هفته‌های چهارم و پنجم. هر مجرای مزونفریک» یک 

sit ۱ ۱‏ ]43 ۲ ۳ 
تکامل دستگاه ادراری -تناسلی جونه حالب را پدید می‌آورد که در جهت سری و به سمت 
مزونعروز مربوطه خود رشد می‌کند (تصویر ۳-۲). هر جوانه ره 
در زنان؛ اعضای تناسلی خارجی گنادها. و مجاری مولرین؛ هر قیال موزل bape ea‏ سب کون به tags‏ ودب 
کلية cola‏ تبدیل خواهد شد (تصویر ۳-۲). هر مزونفروز در 
نسزدیکی انستهای یه Alo‏ اول تحلیل رفته 9 در vole‏ 


تستوسترون» مجاری مزونفریک نیز به همین ترتیب تحلیل 


یک از نظر رویان‌شناختی از پریموردیوم‌های مختلفی مشتق شده 
و در ارتباط تنگاتنگی با دستگاه ادراری و )099 پسین هستند. 
پژوهشگران معتقدند رویان‌زایی غیرطبیعی در این اعضاء ماهیت 
چندعاملی داشته و می‌تواند سبب ایجاد ناهنجاری‌هایی تک‌گیر Manse‏ 


شود. بعضی از این موارد می‌تواند منجربه نازایی, کم باروری» سقط کلواک به صورت یک Jia‏ مشترک برای دستگاه‌های 
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تصویر ۸۰۳-۱ مقطع جنین در ۴ تا ۶ هفتگی. 3. ژرم‌سل‌های اولية آمبوئید بزرگ از کیسه زرده به منطقهٌ اپی‌تلیوم زاینده در داخل 
ستیغ تناسلی مهاجرت می‌کنند (پیکان‌ها). C‏ مهاجرت سلول‌های سمپاتیک از گانگلیون نخاعی به منطقه بالای کلیه در حال تکامل 


گوارش: تناسلی» و ادراری رویان ظهور Hb oo‏ و در AAR‏ هفتم» 
توسط دیوار اورورکتال تقسیم شده و رکتوم و سینوس ادراری - 
تناسلی را پدید می‌آورد (تصویر (PPD‏ سینوس ادراری - 
تناسلی. در سه بخش مورد بررسی قرار می‌گیرد: (۱) بخش سری 
یا مثانه‌ای» که مثانه را تشکیل خواهد داد؛ (۲) بخش میانی یا 
لکنی. که پیشابراه زن را پدید می‌آورد؛ و (۲) بخش ذمی یا 
فالیک. که بخش دیستال واژن و غدد پارایورترال (اسکین) و 


وستیبولار بزرگ (بارتولین) را پدید خواهد آورد. 


۵ رودان‌شناسی دستگاه تناسلی 

لوله‌های فالوپ. رحم و قسمت فوقانی واژن از مجاری مولرین 
مشتق می‌شوند که به نام مجاری پارامزونفریک نیز گفته می‌شود 
و در مجاورت هر مزونفروز تشکیل می‌شوند (تصویر ۰۲-۲ 


این مجاری به سمت پایین امتداد یافته و سپس به سمت داخل 


می‌چرخند تا به یکدیگر رسیده و در خط وسط به یکدیگر جوش 
می‌خورند. رحم به دنبال این جوش خوردن دو مجرای مولرین به 
یکدیگر در حوالی Aide‏ دهم تشکیل می‌شود (تصویر (PAPE‏ 
این جوش‌خوردگی در خط وسط آغاز شده و سپس در دو جهت 
سری و دمی گسترش می‌یابد. با تکثیر سلولی در بخش فوقانی, 
وف کنیس از JR Slain Call‏ خرمی مفخضا sj‏ 
می‌شود. در همین Oe jue)‏ رفتن سلول‌ها در قطب تحتانی» 
yim‏ © رحمی اولیه را پدید می‌آورد (تصویر (MPF‏ به دنبال 
بازجذب آهستهٌ دیواره گوه‌ای - JSS‏ فوقانی» حفرهٌ رحمی نهایی 
معمولاً در هفتهٌ بیستم شکل می‌گیرد. اگر دو مجرای مولرین 
نتوانند به IK,‏ جوش بخورند. آن‌گاه دو شاخ رحمی جداگانه 
خواهیم داشت. در نقطهٌ مقابل از بين نرفتن بافت مشترک بین 
آنها نیز سبب ایجاد درجات متفیری از دیوارهٌُ رحمی باقی‌مانده 


می‌شود. 


oy 
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تصویر ۳-۷. تکامل رویان‌شناختی دستگاه ادراری — تناسلی زن (ACF)‏ 


تماس یافتن انتهای دیستال مجاری مولرین جوش خورده با مطالعه‌ای قدیمی‌تره نشان دادند که تا نیمی از زنان دچار 
سینوس ادراری - تناسلی» سبب ایجاد برآمدگی‌هایی آندودرمی به ناهنجاری‌های رحمی - واژنی» دچار نقایص همراه در دستگاه 
نام بولب‌های سینوواژینال می‌شود. این بولب‌ها تکثیر AL‏ و به ادراری نیز هستند. ناهنجاری‌هایی که بیش از همه با نقایصس 
LIL‏ جوش می‌خورند تا صفحد واژینال را تشکیل می‌دهند که کلیوی ره هستند عبارتند از: رحم ELEN‏ دیدلفیس رحمی و 
پس از مدتی از بین می‌رود و مجرای واژن را تشکیل می‌دهد. سندرم‌های آژنزی؛ در حالی که رحم قوس‌دار و رحم دو شاه 
این محرادار شدن وان. معمولاً تا Adm‏ بیستم کامل می‌شود. کمتر با این نقایس همراه هستند Reichman)‏ ۲۰۱۰ در هنگام 
۱ توسط غشای IK doy‏ همچنان از سینوس شناسایی شدن این ناهنجاری‌ها. دستگاه ادراری را می‌توان با 


3 ” این مجرا‎ apes 

ادراری - تناسلی جدا باقی می‌ماند. این غشا نیز پس از مدتی تصویربرداری با تشدید مغناطیسی (MRD)‏ سونوگرافی, یا 
‌ 5 ۱ 8 4 ۰ 

7 د تا Lad‏ حلقه Od»‏ بکارت را باقی بگذارد. پیلوگرافی داخل وریدی ارزیابی کرد dHall-Craggs)‏ ۲۰۱۴ در 

تحلیل می‌رو بر ۰ 


ارتباط تنگاتنگ مجاری مزونفریک (ولفی) و پارامزونفریک slaps bral‏ مولرین» تخمدان‌ها به لحاظ عملکردی mobo‏ 
ee ۱ ۱ ;‏ ۰ ۳ 
(مولرین) شرح می‌دهد که چرا ناهنجاری‌های هم‌زمان در Gal‏ بوده ولی نزول نامناسب آناتومیکی آنها به داخل لگن, با میزان 
ساختمان‌ها. wl‏ هستند. Kenney‏ و همکارانش (۱۹۸۴) در بروز بالاتری همراه است (۰۸۱۱۵ \Dabirashrafi ٩۲۰۱۲‏ 
نمان‌ها. Ce)‏ : 


0۴ 
همان طور که شرح داده شد. مجاری مزونفریک معمولاً تحلیل 
می‌روند؛ مع‌هذاء بقایایی پایدار ممکن است ay‏ لحاظ بالینی آشکار 
شوند. بقایای مزونفریک یا il‏ می‌توانند به صورت کیست‌های 
مجرای گارتیر باقی بمانند. این کیست‌ها معمولاً در دیوارهٌ قدامی - 
جانبی پروگزیمال واژن قرار دارند. ولی ممکن است در نقاط 
دیگری نیز در امتداد طول واژن CSL‏ شوند. با انجام MRI‏ 
می‌توان مشخصات آنها را بیش از پیش نیز تعیین کرد. اکثر آنها 
بدون علامت و خوش‌خیم هستند و معمولاً نیازی به TIE‏ کردن 

آنها به روش جراحی نیست. 

بقایای وّلفی ED‏ شکمی در زنان عبارتند از چند توبول کور 
در مزوواریوم -که اپوفورون" نام دارد و نیز توبول‌های مشابهی در 
مجاورت رحم که مجموعاً پاروفورون " نام دارند (تصویر ۳-۲). 
Moore)‏ ۲۰۱۳). اپوفورون و پاروفورون می‌توانند به کیست‌های 
قابل تشخیص به لحاظ بالینی در بالغین تبدیل شوند. 


8 جنین‌شناسی گنادها 
تقریباً در ۴ هفتگی, گنادها از اپی‌تلیوم سلومی که سطح داخلی و 
شکمی طناب نفروژنیک را در Oe be‏ سگمان‌های کمری 
چهارم و سینه‌ای هشتم می‌پوشاننده مشتق می‌شوند. به دلیل این 
اشتقاق جداگانه مولرین و گنادال. خانم‌های مبتلا به نقایص 
مولرین معمولا تخمدان‌های با عملکرد طبیعی و ظاهری زنانه 
دارند. اپی‌تلیوم سلومی برای تشکیل ستیغ تناسلی که ستیغ گنادال 
نیز گفته می‌شود. ضخیم می‌شود. رشته‌های این سلول‌های 
اپی‌تلیال به داخل مزانشیم پوشاننده گسترش Ady‏ و طناب‌های 
جنسی اولیه را تشکیل می‌دهند. تا stam‏ ششم» ژرم‌های سل اولیه 
از کیسه زرده مهاجرت کرده‌اند. تا وارد مزانشیم ستیغ تناسلی شوند 
(تصویر ۳-۳). ژرم‌سل‌های اولیه سپس با طناب‌های جنسی اولیه 
ترکیب می‌شوند. 

در هفته هفتم» جنس جنین قابل تشخیص می‌شود و بیضه‌ها 
در مقطع میکروسکوپی با شعاع‌های طناب بیضه به خوبی قابل 
تشخیص هستند. این طناب‌ها با مزانشیمی که قرار است تونیکا 


لبوزینهآ بشود از اپی‌تلیوم سلومی جدا می‌شوند. طناب‌های بیضه 
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به لوله‌های سمینی‌فر و شبکه بیضه تبدیل می‌شوند. شبکه بیضه 
اتصال با لوله‌های کوچکی که از مجرای مزونفریک خارج شده 
است را برقرار می‌کند. این لوله‌های کوچک به مجاری وابرانی 
تبدیل می‌شوند که به داخل آپيديديم و سپس به داخل مجرای 
دفران که از مشتقات اصلی مجرای مزونفریک هستند. درناژ 
مي‌شوند. 

در جنین موّنث» طناب‌های جنسی ade‏ به طناب‌های 
مدولاری تبدیل می‌شوند که تنها به مدت کوتاهی (BL‏ می‌مانند. 
اپی‌تلیوم سلومی مجدداً به مزانشیم زیرین تکثیر شده و این 
رشته‌ها طناب‌های قشری هستند. تا ماه چهارم. طناب‌های قشری 
شروع ay‏ تشکیل خوشه‌های سلولی مجزا به نام فولیکل‌های Adal‏ 
می‌کنند. این فولیکل‌ها محتوی اووگنی هستند که از ژرم‌سل‌های 
اولیه مشتق می‌شوند و با یک لایه از سلول‌های فولیکولار مسطح 
که از طناب‌های قشری مشتق silos‏ احاطه می‌شوند. سلول‌های 
فولیکولی به عنوان سلول‌های مغذی و حامی عمل می‌کنند. تا ۸ 
«Sale‏ تخمدان طویل و باریک می‌شود و ساختمان لبوله پیدا 
می‌کند که به وسیله مزوواریوم به دیواره بدن متصل می‌شود. 
اپی‌تلیوم سلومی به وسیلة نواری از بافت همبند به نام تونیکا 
آلبوژینهً که از کورتکس منشاء می‌گیرد» جدا شده است. در این 
مرحله» کورتکس محتوی فولیکول است و از مدولای داخلی که از 
عروق خونی فراوان» عروق لنفاوی و رشته‌های عصبی تشکیل 
شده است. به خوبی متمایز می‌شود. 


8 جنین‌شناسی دستگاه تناسلی خارجی 
تکامل اولیه دستگاه تناسلی خارجی در هر دو جنس مشابه است. تا 
هفته ۶ بارداری» ۳ برآمدگی خارجی که غشای کلوآک را احاطه 
کرده‌اند. تکامل یافته‌اند. این‌ها شامل چین‌های کلوآکی چپ و 
راست هستند که در قسمت شکمی به هم میرسند تا دکمه تناسلی 
را تشکیل دهند (تصویر ۳-۴). با تقسیم غشای کلواکی به 
غشاهای مقعدی و ادراری تناسلی» چین‌های کلوآکی به ترتیب 
pas‏ به چین‌های مقعدی و پیشابراهی می‌شوند. در قسمت CIE‏ 
چین‌های پیشابراهی» تورم‌های تناسلی پدید می‌آید که 
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تصوبر PLY‏ تمایز گناد جنینی. 10 فا کتور متمایزکنندة بیضه. 


ناهنجاری‌های ادراری ۹ تناسلی مادرزادی ۶۱ 


5 

Indifferent stage Urogenital 
membrane 

Genital Urethral Urogenital breaks down 

tubercle fold membrane 


Cloacal 
fold 
cae eres 0 
membrane 13 ی‎ & Perineum 
Anal : Anal fold 
membrane 
A 6th week Early 7th week 


Differentiation 


Mal 
ale Genital Female 


tubercle 


Labioscrotal 
folds 


Urethral 


groove Urethral 


folds 


Glans penis 


Genital 
tubercle 


Primitive urogenital 
orifice 


Urethral 


Urethral 
fold groove 
Labloscrota Perineum 
folds 
Anus 


تصویر YF‏ تکامل دستگاه تناسلی خارجی. ۸. مرحله بدون تمایز B‏ ویرپلیزاسیون دستگاه تناسلی خارجی C‏ فمی‌نیزاسیون 


۶۳ 


ple یولوژی‎ judy آناتومی‎ 


تشکیل چین‌های لابیواسکروتال را می‌دهند. بین چین‌های 
پیشابراهی» سینوس ادراری تناسلی به سطح توبرکل وسیع تناسلی 
گسترده شده تا ناودان پیشابراهی را تشکیل دهد. تا هفته ۸۷ 
sla Spb‏ غشای ادراری تناسلی» حفرهٌ سینوس ادراری تناسلی را 
در معرض مایع آمنیوتیک قرار می‌دهد. 

توبرکل تناسلی طویل می‌شود تا در پسران فالوس و در 
دختران کلیتوریس را تشکیل دهد. هنوز, امکان تشخیص تمایز 
She ow‏ و موّنث تا هفته ۱۲ به صورت چشمی وجود ندارد. در 
جنین مذکر, دی هیدروتستوسترون (DHT)‏ به صورت محلی 
(ناحیه‌ای) توسط Dar‏ ردوکتاسیون تستوسترون تشکیل می‌شود. 
DHT‏ فاصله آنوژنیتال را برای طویل شدن تسریع می‌کند. فالوس 
را بزرگ می‌کند و چین‌های لابیواسکروتال را متصل و اسکروتوم را 
تشکیل می‌دهد. 

در جنین موّنث. بدون DHT‏ فاصله آنوژنیتال طویل نشده و 
چین‌های پیشابراهی و لابیواسکروتال متصل نمی‌شوند (تصویر 
(PLPC‏ توبرکل تناسلی به سمت دمی‌خم می‌شود تا کلیتوریس را 
تشکیل دهد و سینوس ادراری تناسلی وستیبول واژن را می‌سازد. 
چین‌های لابیواسکروتال لابیاماژور را تشکیل می‌دهند و چین‌های 
پیشابراهی به لابیامینور تبدیل می‌شوند. تمایز دستگاه تناسلی 
خارجی در جنس موّنث تا هفته ۱۱ کامل می‌شود در حالی که این 
تمایز در جنس Sis‏ تا هفته ۱۴ طول می‌کشد. 


تمایز جنسی 


SUS جنسی سبب مشخص کردن جنسیت ژنتیک» جنسیت‎ pled 
یا 26۷ - در‎ 266 - Ss} Cate و جنسیت فنوتیپی می‌شود.‎ 
مشخص می‌شود. اما در ۶ هفته اول. تکامل جنین‎ cli) هنگام‎ 
مذکر و موّنث از نظر ظاهری غیرقابل تشخیص است.‎ 

جنست کنادال با تمایز گناد اولیه به بیضه یا تخمدان 
مشخص می‌شود. اگر یک کروموزوم ۷ وجود داشته باشد. گناد 
شروع به تکامل به سمت بیضه می‌کند. تکامل بیضه مستقیماً به 
وسیله پروتئینی به نام فا کتور متمایز کننده (TDF) Kay‏ است 
که نسخه‌برداری از ژن‌های متعدد دخیل در تمایز گنادال را تنظیم 
می‌کند. TDF‏ توسط زد ناحیه تشخص دهنده جنس (SRY)‏ 


که روی بازوی کوتاه کروموزوم ۷ قرار دار کد می‌شود. اما تکام 
بیضه پیچیده‌تر است و به ژن‌های اتوزومال دیگری نیزا و 
(Nistal ۲۰۱۵۵(‏ 

آهمیت ژن SRY‏ چندین موقعیت متناقض نشان داده شر, 
است. اول, مردان با فنوتیپ 5 به Jud‏ جابجایی قطعه‌ای از 
کروموزوم ۷ که محتوی ژن SRY‏ است به کروموزوم X‏ در حیز 
میوز ژرم سل‌های Sto‏ ایجاد می‌شوند (۰۲۰۱۴ (Wa‏ به طور 
مشابه. افراد ۷ در صورتی که در ژن SRY‏ جهش داشته 
باشند خصوصیات فنوتیپی زنانه دارند (۲۰۱۳ (Helszer‏ 

در آخر جنسیت gg‏ در هفته ۸بارداری شروع می‌شود 
قبل از «cyl‏ تکامل دستگاه ادراری تناسلی در هر دو جنس غیرقابل 
تشخیص است. بعد از آن, تمایز دستگاه تناسلی Eb‏ و خارجی 
فنوتیپ مردانه بستگی به عملکرد بیضه دارد. در صورت عدم وجود 
an‏ تمایز زنانه بدون در نظر گرفتن جنسیت ژنتیکی انجام 
می‌شود (حدول ۲-۱). 

در bye‏ بیضه‌های جنینی پروتئینی موسوم به ماده 
مهارکنندة مولرین (MIS)‏ ]45 هورمون آنتی مولرین (AMH)‏ نیز 
گفته می‌شود] ترشح می‌کنند. این ماده به صورت عامل پاراکرین 
عمل کرده و سبب تحلیل مجرای مولرین می‌شود. بنابراین از 
تکامل رحم, لوله فالوپ و قسمت فوقانی واژن جلوگیری می‌کند. 
1 از سلول‌های سرتولی لوله‌های سمینی‌فر ترشح می‌شود. 
du]‏ مهم است اینکه این لوله‌ها در گنادهای جنینی ظاهر شده و 
قبل از تمایز سلول‌های لیدیگ که جایگاه سلولی ساخت 
تستوسترون هستند. AME‏ ترشح می‌کنند. AMH‏ در aim‏ ۷ 
ترشح می‌شود و تحلیل مجرای مولرین تا ٩‏ تا ۱۰ هفتگی کامل 
می‌شود. از آنجا که 1 در نزدیکی محل تولیدش عمل می‌کند. 
در صورتی که بیضه در یک سمت وجود نداشته باشد. مجرای 
مولرین در سمت دیگر باقی می‌ماند و رحم و لوله فالوپ در آن 
سمت تکامل پیدا می‌کنند. 

[als‏ به دلیل تحریکی که ابتدا توسط گنادوتروپین جفتی 
انسانی (MCG)‏ و سپس توسط هورمون لوتئینی کنندة هیپوفی 
جنینی (11) ایجاد می‌شود, بیضه‌های جنین تستوسترون ترشح 
می‌کنند. این هورمون مستقیماً بر روی مجرای ولفی تأثیر می‌گذارد 
تا سب تکامل مجرای دفران, اپیدیدیم و سمینال وزیکل شود. 


تستوسترون همچنین وارد خون جنین شده و بر تحلیل دستگاه 
تناسلی خارجی Joe‏ می‌کند. در این بافت‌ها» تستوسترون به 
pas 50-1‏ می‌شود تا سبب ویلیزاسیون دستگاه تناسلی 


خارجی شود. 
8 تعاریف 


همانطور که از بحث‌های قبلی مشخص است. تکامل جنسی 
غیرطبیعی می‌تواند گنادها. سیستم مجرای داخلی یا دستگاه 
تناسلی خارجی را درگیر کند. میزان اين موارد متغیر است و تقریباً 
یک مورد در هر ۱۰۰۰ تا ۴۵۰۰ تولد می‌باشد (۲۰۱۱ 0621؛ 
(Murphy «+ ۱‏ اصطلاحاتی که برای توصیف اختلالات تکامل 
(DSDs) >‏ به کار می‌رود» زیاد شده است. طبقه‌بندی pel‏ 
این اختلالات شامل: (۱) و۳51 کروموزوم XY )۲( «guid‏ ,46 
DSD,‏ و (۳) XX DSD,‏ ,46 (جدول ۳-۲) (۲۰۰۶ (Hughes‏ 

دیگر اصطلاحات مهم یافته‌های فنوتیپی غیرطبیعی را 
توضف. Ip) OS, yo‏ « بعضبی اخقلالات عکامل جسی کنیا 
گنادهای غیرطبیعی تکامل يافته همراه هستند و به نام دیس 
زنزی WS‏ می‌باشند. در اين موارده اگر بیضه خوب تشکیل 
نشده ASL‏ بیضه دیس زنتیکک نامیده می‌شود و اگر تخمدان به 
خوبی تشکیل نشده باشده گناد خطی نام دارد. در بیماران Mes‏ 
گناد تکامل ALS‏ در نهایت از بین می‌رود که اين با افزایش سطح 
گنادوتروپین مشخص می‌شود. عارضة بالینی مهم دیگر که بیماران 
دارای کروموزوم ۷ در محرض آن هستند. تومور ژرم‌سل در گناد 
دیس ژنتیک می‌باشد. 

اصطلاح دوم. GWE‏ مبهم (آمبیگوس) است که 
توصیف‌کنندة دستگاه تناسلی می‌باشد که واضحاً مشخص نیست 
مدکر است يا موّنث. ناهنجاری‌ها ممکن است fold‏ هیپوسپادیاز. 
بیضه نزول نکرده. میکروپئیس یا کلیتوریس بزرگ اتصال لابیاها 
و توده درلابیا باشد. 

آخرین اصطلاح. اووتست‌کولاار وضعیتی را مشخص می‌کند 
که پافت تخمدان و بیضه هر دو در یک فرد وجود دارد. قبلا این 


مورد هرمافرودیت حقیقی نامیده می‌شد. در این موارد. انواع 
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مختلف گنادها می‌تواند جفت شود. انواع گنادهایی که می‌توانند 
جفت شوند شامل بیضه نرمال» تخمدان طبیعی. گناد خطی» بیضه 
دیس ژنتیک یا dude‏ تخمدانی می‌باشد. در بیضه تخمدانی» هر دو 
جزء تخمدان و بیضه در یک گناد وجود دارد. در DSDg‏ 
اووتستیکولار, ساختمان سیستم مجرای داخلی بستگی به گناد 
دوطرفه و میزان تمایز آن دارد. به طور مشخص, میزان 
۷ و تستوسترون. شدت مردانه یا زنانه شدن سیستم 
مها SS‏ را مه مب کت oles‏ ای ede‏ 
معمولاً مبهم است و به دلیل میزان ناکافی تستوسترون مردانه 


Odds‏ انستا: 


8 اختلالات کروموزوم جنسی تکامل 
چنسی 
سندرم‌های ترنر و کلاین فلتر 
اختلالات کروموزوم جنسی تکامل جنسی معمولاً به دلیل تعداد 
غیرطبیعی کروموزوم‌های جنسی ایجاد می‌شوند. از بین asl‏ 
سندرم‌های ترنر و کلاین فلتر شایع‌تر هستند. (۱۹۹۰ (Nielsen‏ 

سند رم ترنر به دلیل اختلالات شدید ساختمانی يا فقدان یک 
کروموزوم x‏ در یک فرد به ظاهر Edge‏ ایجاد می‌شود. بیشتر 
جنین‌های مبتلا به صورت خودبه‌خود سقط می‌شوند. اماء دختران 
مبتلا به سندرم ترنر که SL‏ می‌مانند از لحاظ فنوتیپی بسیار 
متفاوت هستند ولی تقریباً تمام بیماران مبتلا قد و قامت کوتاهی 
دارند. مشکلات همراه شامل ناهنجاری‌های قبلی (بخصوص 
کوآرکتاسیون آئورت)؛ ناهنجاری‌های کلیوی, اختلال شنوایی, 
اوتیت bio‏ و ماستوئیدیت و افزایش میزان بروز هیپرتانسیون 
آکلریدریاء دیابت قندی و تیروئیدیت هاشیموتو می‌باشد. این 
بیماری شایع‌ترین شکل دیس‌ژنزی گنادی است که منجر به 
نارسایی اولیه تخمدان می‌شود. در اين موارد. رحم و واژن طبیعی 
هستند و به هورمون‌های برون‌زاد پاسخ می‌دهند (۲۰۱۷ 
(Matthew‏ 

دیگر اختلال کروموزومی سندرم کلاین فلتر XXY)‏ ,47( 
است. این افراد مردان قد «ily‏ فاقد موهای درشت. با #نیکوماستی 
و ببضه‌های کوتاه و نرم می‌باشند. به دلیل نارسایی سلولی بیضوی 
ندریجی مپپوگنادیسم رخ می‌دهد و به دنبال آن 


۶۳ 


plo آناتومی وفیزیولوژی‎ FF 


۳ جدول WY‏ ساختمان‌های ادراری تناسلی جنینی و همولوگ‌های بالغ آنها a ee ee‏ 


ساختمان‌های تمایز MEW‏ 
3 ژرم‌سل‌های اولیه 
طناب‌های جنسی 
گوبرناکولوم 
لوله‌های مزونفریک 
مجاری مزونفریک 
مجاری پارامزونفریک 


سینوس ادراری تناسلی 


توبرکل تناسلی 
چین‌های ادراری تناسلی 


قسمت متورم لابیواسکروتال 


تخمدان aan‏ 
Sass‏ اس 
سلول‌های گرانولوزا لوله‌های سمی‌نیفر, سلول‌های سرتولی 


بیضه‌های گوبرناکولوم 


مجاری وابران» پارادیدیم 


رباط‌های گرد و رحمی تخمدانی 
اپوفورون؛ پارافورون 
اپیدیدیم. مجرای دفران. مجرای انزالی 
اوتریکل پروستات» ضمائم بیضه 


YE مجرای‎ 


رحم, لوله‌های فالوپ» قسمت فوقانی واژن 


مثانه» مجرای ادرار» مثانه» مجرای ادرار 
Oly‏ اوتریکل پروستات 
غدد پارالور ترال غدد پروستات 
غدد وستیبولار کوچک و بزرگ (بار تولن) غدد بولبواور ترال 
کلیتوریس گلنس پنیس 
لا بیامینور کف مجرای ادراری پنیس 
لابیاماژور اسکرو توم 


باروری در این افراد به میزان قابل توجهی کاهش می‌یابد. این 
مردان در معرض افزایش بارز خطر تومورهای ژرم‌سل, استئوپورز» 
هیپو نیروئیدی.: دیابت قندی. سرطان سینه, ناهنجاری‌های قلبی 
عروقی و مشکلات شناختی و روانی اجتماعی هستند WON)‏ 


(Aksglaede ۰۲۰۱۳ ۵ 


DSD‏ کروموزومی اووتستیکولار 
چند کاریوتیپ می‌توانند سبب ایجاد تخمدان و بیضه به صورت 
همزمان شوند و بنابراین DSD‏ اووتستیکولار در تمام سه گروه 
CSL ۵‏ می‌شود (جدول ۳۲ را ببینید). در گروه کروموزوم 
DSD uous‏ اووتستیکولار از کاریوتیپ XX/ 46, XY‏ ,46 ایجاد 
می‌شود. در این مورد. تخمدان, بیضه يا اووتستیس ممکن است 
جفت شوند. فنوتیهی که به طور کلی اختلالات اووتستیکولار را 
Midge ys‏ که MS‏ > این صفات توضیح داده شد. 

در سایر اختلالات گروه DSD‏ کروموزمی, اختلالات 


او تیه لا موزائیک کروموزومی مثل X/ 46, XY‏ ,45 


مشتق می‌شود. با اين کاریوتیپ» تصویری از دبس زنزی مخلوط 
ag‏ گناد خطی را در یک طرف و بیضه نرمال یا دیس‌ژنتیک را 
در Crow‏ دیگر نشان می‌دهد. ظاهر فنوتیپکی از یک مرد فاقد موتا 
یک زنتیالیای مبهم و یا استیگماتای ترنر متفاوت می‌باشد. 


8 اختلالات XY‏ ,46 تکامل جنسی 

تماس ناکافی جنین با آندروژن منجر به ایجاد فرد مذکری با ,46 
XY DSD‏ می‌شود که قبلا هرمافرودیت مردانه گفته می‌شد. 
کاریوتیپ او XY‏ ,46 است 9 بیضه‌ها del‏ وجود دارند. ۳ ۳ 
Jel‏ فقدان تولید AMH‏ جنینی به وسیله سلول‌های سرتولی فاقد 
رحم است. این افراد به دلیل اسپرماتوژنز غیر طبیعی نابارور هستند 
و فالوس کوتاهی دارند که برای عملکرد جنسی ناکافی می‌باشد. 
همانطور که در جدول ۲ دیده می‌شود. KY DSD cde‏ ,46 
ممکن است به دلیل تکامل غیرطبیمی بیضه‌ها یا تولید و با 
عملکرد غیرطبیعی اندروژن باشد. 


حدول YY‏ طبقه‌بندی اختلالات تکامل جنسی (DSD)‏ 
0 کروموزوم جنسی 
45X‏ 59 4 
۷ کلاین فلتر 8 
45X/ 46XY‏ دیسژنزی مختلط گناد 
DSD 46XX/ ۷‏ اوو تستیکولار 
DSD‏ 462۷ 
تکامل بیضه 
دیسژنزی گنادی خالص 
دیسژنزی گنادی ناقص 
او تستیکولار 
تولید یا عملکرد آندروژن 
ساخت آندروژن ۰ 
گیرنده آندروژن 
گیرنده LH/ hCG‏ 
AMH‏ 
46XX DSD‏ 
تکامل تخمدان 
او تستیکولار 
بیضه‌ای 
دیس‌ژنزی GUS‏ 
زیادی آندروژن 
ملدری 


جفتی 
سس 
9a‏ سندرم‌های وابسته 


هورمون اوتئینی‌کننده. 


دیس زنزی گنادی XY‏ ,46 
این طیف تکامل غیرطبیعی گناد شامل دیس‌ژنز ی گنادی XY‏ ,46 
yall‏ کامل» نسبی یا ترکیبی می‌باشد. این اختلالات با مبزان 
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Cal‏ طبیعی بیضه و کاریوتایپ تعریف می‌شوند. به دلیل پتانسیل 
تومورهای ژرم‌سل در بیضه‌های دیس‌ژنتیک و بیضه‌های داخل 
شکمی, معمولاً به بیماران مبتلا توصیه می‌شود گنادکتومی انجام 
دهند (۲۰۱۶ (Jiang‏ 

la J‏ دیسژنزی خالص GUT‏ به دلیل جهش در ژن 
SRY‏ با در ple‏ ژن‌هایی که CIS]‏ تعیین کننده بر بیضه دارند. 
su!‏ می‌شود (۰۲۰۱۴ (Hutson‏ این امر منجر به ایجاد گنادهای 
دیس‌ژنتیک با رشد ناکافی می‌شود که قادر به تولید آندروژن‌ها یا 
1 نیستند. قبلاً این وضعیت که فردی با فنوتیپ خانم و قبل از 
بلوغ نرمال به دلیل pie‏ حضور AMH‏ سیستم مولرین طبیعی 
دارده سندرم Swyer‏ نام داشت. 

دیسنزی نسبی GS‏ شامل مواردی می‌شود که تکامل 
گناد چیزی حد واسط بین بیضه‌های طبیعی و دیسژنتیک است. 
بسته به درصد بیضه‌های تکامل نیافته» ساختمان‌های ولفی و 
مولرین و مبهم بودن ژنیتال متفیر است. 

دیسژنزی ترکیبی گنادی یک نوع اختلال اووتستیکولار 
تمایز جنسی است. همانطور که قبلاً توضیح داده شد» یک گناد 
خطی و uy‏ دیگر طبیعی یا دیسژنتیک است. افراد مبتلاه ۱۵ 
درصد کاریوتیپ XY‏ ,46 دارند (۲۰۱۵0 (Nistal‏ در دیسژنزی 
نسبی گنادی فنوتیپ بسیار گسترده است. 

آخرین مورد. تحلیل بیضه است که می‌تواند به دنبال تکامل 
بیضه آولیه ایجاد شود. طیف وسیعی از فنوتیپ محتمل است و 
بستگی به زمان نارسایی بیضه دارد. 


Sly‏ با عملکرد غیرطبیعی اندروژن 

در بعضی از موارد اختلالات XY‏ ,46 تمایز جنسی ناشی از 
اهنجاری در:(۱)بیوسنتز تستوسترون؛ (۲)عملکرد گیرندة LH‏ 
(۳) عملکرد AMH‏ پا (۴) عملکرد گيرندة آندروژنی است. اولین 
«fale‏ مسیر بیوسنتز استروئید جنسی می‌تواند بر نقاتص آنزیمی 
که تولید نستوسترون را Sob‏ می‌کند اثر بگذارد. براساس زمان و 
میزان بلوک مردان فاقد صفات مردانه یا فنوتیپ زنانه به وجود 
می‌آیند. در نقطه مقابل این نقائص آنزیمی اصلی, سایر نقایص نیز 
ممکن است جزو دلایل باشند. برای مثال, عملکرد غیرطبیعی 


آنزیم 5-1 ردوکتاز نوع ۲ منجر ay‏ تبدیل ناقص تستوسترون به 


۶۵ 


FF‏ آناتومی وفیزیولوژی مادر 


DHT‏ و در نتیحه pic‏ ظهور صفات مردانه می‌گردد. 

دومین عامل, اختلالات 6.5.5 hCG/ LH‏ در داخل diay‏ 
است که می‌تواند منجر به هیپوپلازی/ آپلازی سلول لیدیگ و 
اختلال تولید تستوسترون شود. در عوض, AMH GYMS!‏ و 
گیرنده‌های AMH‏ منجر به سندرم باقی Gaile‏ مجرای مولرین 
(PMDS)‏ می‌شود. بیماران مبتلا ظاهر مردانه دارند ولی به دلیل 
عملکرد ناقص AMH‏ رحم و لوله‌های فالوپ دارند. 

آخرین مورده گیرنده‌های آندروژن ممکن است نقص داشته 
باشند که منجر به سندرم ple‏ حساسیت به آندروژن (AIS)‏ 
می‌شود. مقاومت به آندروژن‌ها ممکن است ناکامل بوده و با 
درجات متفاوتی از ویریلیزاسیون و مبهم بودن ژنیتال همراه باشد. 
اشکال خفیف‌تر در مردانی که ناباروری شدید با فاکتور مردانه و 
صفات مردانه کمی دارند دیده شده است. 

زنان مبتلا به سندرم عدم حساسیت کامل به آندروژن (AIS)‏ 
در زمان تولد از نظر ظاهری زنانی طبیعی به نظر می‌رسند. این 
افراد اغلب در زمان بلوغ با آمنورهُ اولیه تظاهر می‌کنند. ژنیتالیای 
خارجی آنها طبیعی است. موهای ناحیه پوییس و زیر بغل یا وجود 
ندارد یا بسیار کم است واژن کوتاه است و یا در فسمت انتهایی 
بسته می‌باشد و رحم و لوله‌های فالوپ وجود ندارند. ولی به دلیل 
bas‏ زیاد آندروژن‌ها به استروژن در هنگام cE gh‏ تکامل پستان‌ها 
در این افراد در هنگام بلوغ انجام می‌شود. بیضه‌ها در ناحیه 
اینگوینال و یا در لابیا قابل لمس هستند و یا ممکن است داخل 
شکم باشند.برداشت جراحی بیضه‌ها بعد از بلوغ جهت کاهش خطر 
بروز تومورهای ژرم‌سل که ۲۰ تا ۲۰ درصد احتمال دارد. توصیه 


می‌شود: 


8 اختلالات XX‏ ,46 تکامل جنسی 
همانطور که در جدول ۳-۲ مشاهده می‌شود علل اختلالات ,46 
XX‏ تمایز جنسی احتمالاً ناشی از تکامل غیرطبیعی تخمدان یا 


اختلالات تکامل تخمدان که همراه با XX‏ ,46 هستند شامل: (۱) 


دیسژنزی گنادی» (۲) DSD‏ بیضه‌ای و (۳) DSD‏ اوونستیکولار 


می‌باشد. 

در دس‌زنری گنادی XX‏ ,46 مشابه با سندرم زر 
گنادهای خطی تکامل پیدا می‌کنند. این منجر به هایس 
زنیتالیای طبیعی زنانه قبل از بلوغ و ساختمان‌های مولرین طبر 
می‌شوند ولی ساپر مشخصات ترنر وجود ندارد. 

در DSD‏ بیضه‌ای XX‏ ,46 چندین جهش زنتیک Jas!‏ 
منجر به تشکیل چیزی شبیه بیضه در داخل تخمدان می‌شودک 
گناد خطی, بیضه دیس ژنتیک یا اووتستیس می‌باشد. نقایص ناشی 
از جابجا شدن a SRY‏ داخل یک کروموزوم 26 است. در افرادی که 
جابجایی SRY‏ ندارنده ple‏ ژن‌ها با اثرات تعیینی بیضه به احتمال 
زیاد فعال می‌شوند. صرف‌نظر از اين» تولید AMH‏ تحلیل سیستم 
مولرین را تسریع می‌کند و آندروژن‌ها سبب تسریع در تکامل 
سیستم ولفی می‌شوند و دستگاه تناسلی خارجی به صورت مرداه 
شکل می‌گیرد. dy‏ اسپرماتوژنز به دلیل عدم وجود ژن‌های مورد 
نیاز بر روی بازوی بلند کروموزوم ۷ انجام نمی‌شود. این افراد 
معمولاً تا هنگام بلوغ یا تا هنگامی که ارزیابی جهت ناباروری 
انجام نشود. شناخته نمی‌شوند. 

در DSD‏ اووتستکولار XX‏ ,46 افراد مبتلا اووتستیس 
یک‌طرفه دارند و در طرف مقابل آن تخمدان یا بیضه دارند و ی 
اینکه در هر دو طرف اووتستیس دارند. یافته‌های ظاهری بستگی 
به میزان تماس با آندروژن دارد و علائم SLADSD ple‏ 
اووتستیکولار که قبلا بحث شد را نشان می‌دهد. 


زیادی آندروژن 

اختلاف نظر OF‏ جنس گنادی XX)‏ ,46( و ظاهر فنوتیبی 
ژنیتالیای خارجی (مردانه) نیز احتمالاً به دلیل افزاییش تماس با 
آندروژن‌های جنین می‌باشد. eal‏ مورد قبلاً به نام 
سودوهرمافرودیت زنانه گفته می‌شد. در افراد مبتلاء تخمدان‌ها و 
ساختمان‌های مجاری داخلی زنانه مثل رحم؛ سرویکس و قسمت 
فوقانی واژن وجود دارد. بنابراین» بیماران بالقوه بارور هستند. ولی 
دستگاه تناسلی خارجی بسته به میزان و زمان تماس با آندروژن به 
درجات متفاوتی مردانه می‌شود. سه ساختمان جنینی که معمولا 
تحت gb‏ افزایش سطح آندروژن یا اختلالات تکامل تخمدان 
قرار می‌گیرند شامل کلیتوریس, چین‌های لابیواسکروتال و 


# 


سینوس ادراری تناسلی هستند. در نتیجه. ویریلیزاسیون از 
کلیتورومگالی متوسط تا اتصال خلفی لابیا و تشکیل فالوس با 
پیشابراه پنیسی متفاوت خواهد بود. میزان ویریلیزاسیون با سیستم 
نمره‌بندی پرادر توضیح داده می‌شود که از ۰ در خانمی با ظاهر 
Jey‏ تا ۵ برای مردی با ظاهر نرمال و صفات مردانه تغییر می‌کند. 

منابع مادری» جنینی یا جفت سطوح آندروژن اضافی را ایجاد 
می‌کنند. زیادی آندروژن مشتق از مادر می‌تواند ناشی از تومورهای 
تخمدانی ویریلیزان مثل لوتئوما و تومور سلول سرتولی - لیدیگ یا 
از تومورهای ویریلیزان آدرنال باشد. خوشبختانه, اين نتوپلاسم‌ها 
اغلب به دلیل توانایی SVE‏ سن‌سیشیوتروفوبلاست جفتی برای 
تبدیل استروئیدهای ور شامل آندروستن دیون و تستوسترون به 
استرادیول از طریق آنزیم آروماتازن اثرات جنینی دارند (فصل ۵). 
داروهایی مثل تستوسترون» دانازول و plo‏ مشتقات آندروژن 
منبعی دیگر برای ویریلیزاسیون جنین هستند. 

از ale‏ جنینی؛ تماس می‌تواند ناشی از هیپرپلازی مادرزادی 
آدرنال (CAH)‏ باشد. این مورد ناشی از کمبود آنزيم جنینی دز 
مسیر تولید استروئید است که منجر به تجمع آندروژن می‌گردد. 
شایع‌ترین نقص کمبود ۱- هیدروکسیلاز است. cde CAH‏ شایع 
ویریلیزاسیون است و بروزی تقریبً به میزان یک در هر ۱۰/۰۰۰ تا 
۰ تولد زنده دارد (۲۰۱۰ (Speiser‏ 

در CAH‏ فنوتیپ بستگی به محل نقص آنزیمی در مسیر 
استروئیدوژنی و شدت نقص آنزیمی ناشی از آن دارد (۲۰۱۱ 
(Miller‏ در نقص شدید آنزیمی» نوزادان مبتلاء ویریلیزاسیون و 
شکل از دست دادن نمک گردآوری دارند. جهش‌های دیگری به 
تنهایی ویریلیزاسیون را تسریع می‌کنند (۲۰۱۵ {Auchus‏ 
خفیف‌ترین ناهنجاری‌ها بعداً ظاهر می‌شوند و به صورت CAH‏ 
«غیرکلاسیک»» «شروع دیررس» پا «شروع در بزرگسالی» 
می‌باشد. در این بیماران؛ فعال شدن محور آدرنال در زمان بلوغ 
تولید آندروژن را افزايش داده و کمبود آنزیمی خفیف را از بین 
می‌برد. زیادی اندروژن به گیرنده‌های هورمون آزادکنندة 
گنادوتروپین (GnRH)‏ در هیپوتالاموس فیدبک منفی می‌دهد. 
این بیماران اغلب با هیرسوتیسم. آکنه و عدم تخمک‌گذاری نظاهر 
می‌کنند. بنابراین CAH‏ با بروز دیررس می‌تواند علائم سندرم 
تخمدان پلی‌کیستیک را تقلید کند (۰۲۰۱۴ »(McCannCrosby‏ 


ناهنجاری‌های ادراری es‏ تناسلی مادرزادی 


بعضی موارد. CAH‏ به صورت خاص تشخیص داده می‌شود. 
درمان مادر با دگزامتازون در مراحل اولیه می‌تواند سطح آندروژن را 
کاهش دهد تا ویریلیزاسیون به حداقل برسد (فصل ۱۶). 

از منابع نادر جنینی» کمبود آروماتاز جفتی به دلیل جهش ژنی 
9 در جنین می‌تواند موجب تجمع اندروژن جفتی و کاهش 
تولیداستروژن‌های جفتی شود (فصل ۰۲۰۰۷()۵ (Jones‏ متعاقب 


«yl‏ مادر و جنین XX‏ ,46 هر دو دارای صفات مردانه می‌شوند. 


8 تخصص جنسینی 
زایمان نوزادی Mire‏ به اختلال تمایز جنسی یک فوریت بالقوه 
پزشکی است و می‌تواند مشکلی اجتماعی و جنسی روانی طولانی 
مدت برای خود فرد و خانواده ایجاد کند. به صورت ایده‌آل به 
نگهداری وی تشویق می‌شوند. نوزاد تحت عنوان «بچه شما» مورد 
اشاره قرار می‌گیرد و اصطلاحاتی مثل «فالوس». «گنادها». 
«چین‌ها» و «سینوس ادراری تناسلی» برای توضیح ساختمان‌های 
تکامل نیافته استفاده می‌شوند. متحصصین زنان 9 زایمان توضیح 
می‌دهند که ژنیتالیا به طور کامل تشکیل نشده است و بر جدیت 
این موضوع و لزوم مشاوره سریع و تست‌های آزمایشگاهی تأکید 
از آنجا که فنوتیپ‌های یکسان یا مشابه می‌توانند fle‏ متفاوت 
داشته باشند» تشخیص DSD‏ خاص ممکن Cul‏ نیازمند ابزارهای 
تشخیصی متعدد باشد (۲۰۱۵ (McCann- Crosby‏ معاینات 
فیزیکی نوزادی مرتبط این موارد را ارزیابی می‌کند: ۱) لمس گنادها 
مقعدی» ۴) اندازه فالوس» ۴) پیگمانتاسیون ژنیتالیا و ۵) وجود سایر 
مثل هیپرکالمی» هپیوناترمی و هیپوگلیسمی می‌تواند بیانگر CAH‏ 
باشد. مادر نیز از نظر نشانه‌های هیپرآندروژئیسم بررسی می‌شود. 
plo‏ ارزیابی‌های نوزادی شامل مطالعات ژنتیکی, اندازهگیری‌های 
ضصورمونی» تصویربرداری و در 2 Ig yaa‏ اندوسکوپی؛ 
لاپاروسکوپی و بیوپسی گنادی می‌باشد. سونوگرافی وجود با عدم 
وجود ساختمان‌های مولرین/ ولفی را نشان hod go‏ محل‌گنادها را 
مشخص می‌کند و ناهنجاری‌های مرتبط مثل آنومالی‌های SHE‏ 


7۷۴ 


۶۸ 


آناتومی و فیزیولوژی ple‏ 
را نشان می‌دهد. 
ناهنجاری مثانه و dats yo‏ 


در دوران بسیار زودهنگام از تشکیل رویان, غشای STIS‏ دو AY‏ 
در انتهای دمی دیسک زایا قرار داشته و دیوارهُ شکمی زیر ناف را 
تشکیل می‌دهد. به طور طبیعی» رشد مزودرم بین لابه‌های 
اکتودرمی و آندودرمی غشای کلوآکی به تشکیل استخوان‌های 
لگن و عضلات lod‏ شکم منتهی می‌شود. در GLE‏ هرگونه 
تقویت. غشای کلوأکی ممکن است به طور زودرس پاره شده و 
بسته به میزان نقص زیر نافی» ممکن است ۱ کستروفی کلوا کث» 
کستروقی مثانه » یا (یسپادیاس dou!‏ شود. 

از میان اینهاء کستروفی کلوا کث نادر بوده و شامل سدگانة 
آمفالوییل, | کستروفی مان و Balke‏ سوراخ تشده اشست: 

۱کستروفی مثانه l‏ نمایان بودن مثانه و قرارگیری آن در خارج 
از شکم مشخص می‌شود. یافته‌های همراه به طور شایع عبارتند از 
سمفیز پوبیس عریض و ناهنجار بودن اندام‌های تناسلی خارجی. 
برای «Jo‏ پیشابراه و واژن معمولا کوتاه بوده. و منفذ واژن اغلب 
تنگ بوده و به سمت قدام جابجا شده است. کلیتوریس حالت 
دوتایی یا دو شاخ داشته. و لب‌های فرج» برجستگی پوبیس» و 
کلیتوریس حالت واگرا دارند. مع‌هذا در SE ee‏ رحم» لوله‌های 
فالوپ و تخمدان‌ها معمولاً طبیعی هستند. البته به استثنای 
نقایص گاه و بی‌گاه در جوش خوردن مجاری مولرین به یکدیگر. 
بارداری توأم با اکستروفی مثانه. با خطر بالاتری از نظر نمایش 
casa‏ لایس SE‏ کی ستاو راشای ceil‏ 
پیلونفریت پیش از زایمان و زایمان زودرس همراه است. انجمن 
اورولوژی آمریکا دستورالعمل مدیریت در بارداری را منتشر کرده 
است (۰۲۰۱۶ (Eswara‏ برخی پژوهشگران به دلیل وجود 
چسبندگی‌های گستردة ناشی از ترمیم قبلی و تغییر وضعیت 
آناتومیک که اغلب مشاهده می‌شود. زایمان سزارین برنامه‌ریزی 
شده را در یک مرکز ثالئیه توصیه می‌کنند Deans)‏ ۲۰۱۲ 
ام ۲۰۰۲ ۰۱۲۰۱۵ (Dy‏ 

Wakes)‏ بدون اکستروفی مثانه نادر می‌باشد و شامل 
ناهنچاری‌هایی است که fold‏ موارد زیر هستند: پیشابراه کاملا 


متسع؛ عدم وجود کلیتوریس يا وجود کلیتوریس aye tb?‏ 
جوش‌نخوردة لب‌های فرج؛ و مسطح بودن برجستگی ۳۷ 
ناهنجاری‌های مهره‌ای و BL‏ سمفیز پوییس نیز شایع هدر 

ناهنجاری‌های کلیتوریس, غیرمعمول هستند. یکی jy‏ 
ناهنجاری‌هاء دوتا بودن کلیتوریس یا دو شاخ بودن آن fed‏ 
aus‏ نادر بوده و معمولا به همراه اپیسپادیاس یا اکستروفی مان 
ایجاد می‌شود. در پیشابراه فالیک زنانه» پیشابراه در نوک کلیتوریس 
باز می‌شود. سرانجام. بزرگی کلیتوریس که در بدو تولا دی 
می‌شود بیانگر مواجههٌ جنین با آندروژن‌های بیش از حد است.: 
بعضی موارد نیز بزرگی کلیتوریس در نوزادان بسیار نارس یافتهای 
نادر dy‏ به‌خوبی شناخته شده است که احتمالاً به دلیل افزایش 
گذرا در سطوح آندروژن در این نوزادان می‌باشد NA)‏ 
(Greaves‏ 

همان‌طور که اشاره شد پرده بکارت از محدوده جنینی 
ساختمان‌های On‏ سینوس ادراری تناسلی و مولرین به وجود 
lie‏ 

ناهنجاری‌های dap‏ _بکارت عبارتند از پرده‌های بکارت 
بدون سوراخ (ایمپرفوره» دارای سوراخ کوچک (میکروپرفوره؛ 
غربالی شکل ‏ (کریبریفورم)؛قایقی شکل (ناویکولار), و دیور 
ede‏ ایجاد این ناهنجاری‌هاء عدم تشکیل مجرا در انتهای تحتانی 
صفحه واژینال b-‏ همان غشای پرده بکارتی -است. میزان بروز 
این اختلالات تقریباً یک مورد در هر ۱۰۰۰ تا ۲۰۰۰ زن است 
als)‏ متخصصان زنان و زایمان آمریکا؛ ۶ در طول دور 
نوزادی, مقادیر چشم‌گیری موکوس ممکن است در اثر تحریک 
استروژنی مادر ترشح شود. اگر پردُ بکارت فاقد سوراخ abl‏ این 
ترشحات تجمع‌یافته و توده‌ای برآمده و شفاف به رنگ خاکستری 
Sale‏ به زرد را در مدخل واژن ایجاد می‌کنند که هیدروکولپوس با 
موکوکولپوس نامیده می‌شود. اکثر این توده‌ها بدون علامت هستند 
و به دنبال بازجذب موکوس و کاهش سطوح استروژن, از بین 
Sore‏ ولی بندرت می‌توانند به‌دلیل اثر فشاری توده احتباس 
ادراری حول و حوش تولد ایجاد کنند (۲۰۰۹ (Johal‏ 


1۰ Sievelike 


تاهنجاری‌های مولرین 


چپهار دفرمیتی اصلی وجود دارند که از نقص در مراحل 
رویان‌شناختی مجرای مولرین ناشی می‌شوند: (۱) آژنزی هر دو 
مجراء خواه به صورت کانونی و خواه در امتداد کل طول مجرا؛ (۲) 
بلوغ یک طرفهٌ یک مجرای مولرین همراه با تکامل ناقص یا عدم 
تکامل آن در سمت مقابل؛ (۳) جوش نخوردن مجاری در خط 
وسط و یا نقص در این جوش خوردن؛ (۴) نقص در ایجاد مجرا. 
تقسیم‌بندی‌های گوناگونی برای این نقایص وجود دارند» و 
تقسیم‌بندی ارائه شده در حدول ۳-۳ تقسیم‌بندی مورد استفادة 
مخ بایو dd Wi al‏ لالز در این یوت 
ناهنجاری‌ها در قالب گروه‌هایی با ویژگی‌های بالینی؛ پیش‌آگهی 
بارداری و درمان از یکدیگر جدا می‌شوند؛ ضمن ASI‏ گروهی نیز 
ناهنجاری‌های ناشی از مواجهةٌ جنین با دی‌استیل بسترول 
(DES)‏ را شامل می‌شود. چندین تقسیم‌بندی بزرگ دیگر نیز 
طراحی شده است اما این تقسیم‌بندی بیشتر از همه مورد استفاده 
قرار می‌گیرد Di Spiezio Sardo, ۲۰۱۵ ‘Oppelt V+ +d)‏ ۲۰۱۱ 
مغْنع۵). در صورت وجود علائم یا یافته‌های فیزیکی مثل دیواره 
وازن؛ واژن با انتهای نامشخص یا سرویکس دوتایی به 
ناهنجاریهای مولرین مشکوک می‌شویم. آمنوره می‌تواند شکایت 
اولیه در آژنزی جزء مولرین باشد. در افرادی که انسداد خروجی 
لگن دارند. دردهای لگنی بدلیل خون مخفی که بدنبال عملکرد 
اندومتر ایجاد شده, تجمع پیدا کرده و واژن؛ رحم یا لوله‌های فالوپ 
را متسع ساخته. ایجاد می‌شود. اندومتریوز و دیس‌منوره» دیس 


پاروفی و درد مزمن آن نیز اغلب انسداد خروجی لگن همراهند. 


8 |زنزی مولرین 

همان‌طور که در تصوبر ۳۵ نشان داده شده است نقایص 
قطمه‌ای دستذ | می‌توانند در اثر هیپوپلازی ی آژنزی مولرین ایجاد 
شوند. این نقایس تکاملی می‌توانند بر ily‏ سرویکس, رحم» یا 
slows!‏ فالوپ Sb‏ گذارند و ممکن است منفرد بوده و یا به‌ طور 
هم‌زمان با سایر نقایص مولرین همراه باشند. 


ناهنجاری‌های ادراری - تناسلی مادرزادی 


جدول ۰۳-۳ تقسیم‌بندی ناهنجاری‌های مولرین 
I‏ هیپوپلازی یا آژنزی فطعه‌ای مولرین 
الف. واژینال 
ب. سرویکال 
ج. فوندال رحم 
د. لوله‌ای 
. ناهنجاری‌های ترکیبی 
HI‏ رحم تک‌شاخ 
الف. شاخ باقی‌ماندة دارای ارتباط 
ب. شاخ فاقد ارتباط 
ج. عدم وجود حفرة آندومتر 
د. عدم وجود شاخ باقی‌مانده 
TDL‏ دیدلفیس رحمی 
IV‏ رحم دوشاخ 
call‏ کامل ‏ ادامهٌ تقسیم‌شدگی تا منفذ درونی . 
ب. ناقص 
۷ رحم دیواره‌دار 
الف. کامل - ادامهٌ دیواره تا منفذ درونی 
ب. ناقص 
۷1.قوس‌دار 
1 ناشی از دیاتیل استیل بسترول 


# ناهنجاری‌های واژن 

در بین ples‏ ناهنجاری‌های واژن» آژنزی واژن شدیدترین آنهاست 
و می‌تواند به صورت جدا و یا همراه با سایر ناهنجاری‌های مولرین 
باشد. یک مثال yl‏ سندرم ple‏ - روکیتانسکی - کاستر هاوزر! 
 (MRKH)‏ در آن, pil‏ بخش فوقنی واژن معمول با 
هیپوپلازی یا آژنزی رحم همراه است. در این سندرم ممکن است 
ناهنجاری‌های دستگاه‌های کلیوی, اسکلتی؛ و شنوایی نیز مشاهده 
شوند. این ترپاد, با بادیار ۸۸۱۸6۵ - مخفف حروف اول کلمات 


آپلازی محرای مولرین dmilllerian D&C aplasia)‏ آپلازی 


۱۳ Rokitansky- kUster- Hauser 


۶۹ 


_ 


۷۰ 


آناتومی و فیز یولوژی مادر 


کلیوی (Penal aplasia)‏ و دیسیلازی سومیت epi‏ سینه‌ای 
(Cervicothoracic Somite dysplasia)‏ شناخته می‌شود (۲۰۱۵؛ 
(Rall‏ 

Cran‏ ناهنجاری‌های واژن از نظر مامایی» به شدت میزان 
از طریق نزدیکی از واژن می‌شود. مگر آنکه با عمل جراحی اصلاح 
شود. در سندرم MRKH‏ می‌توان واژن دارای عملکرد را پدید 
آورد. ولی باروری ناممکن اسگا: مح هذا در این زنان» تخمک l)‏ 
(Friedler Y+\F)‏ اخیرا پیوند رحم به صورت آزمایشی انجام شده 
Jy‏ می‌تواند در آینده & این زنان قول داده شود (۲۰۱۶ 
(Johannesson‏ 

از دیگر ناهنجاری‌های واژن, دیوارهٌ مادرزادی است که 
می‌تواند به صورت طولی یا عرضی باشد و هرکدام از آنها می‌توانند 
در اثر اتصال L‏ جذب نقص dbx!‏ شود. دیواره طولی واژن ر به دو 
قسمت چپ و راست تقسیم می‌کند. دیواره‌ها ممکن است کامل 
باشند و تمام طول واژن را پر کنند. دیواره ناقص معمولاً در بالای 

دیواره‌ها معمولا با plo‏ ناهنجاری‌های مولرین همراه هستند 
Haddad)‏ ۱۹۹۷). 

دیوارة oily‏ طولی کامل» معمولا سبب دیستوشی نمی‌شود 
Ips‏ سمتی از واژن که جنین از طریق آن نزول می‌کند. به میزان 
رضایت‌بخشی auto‏ می‌شود. ddd eo‏ دیوارة طولی ناقص با 
گاهی. خانمی با دیوارهُ طولی دیستال در زایمان تشخیص داده 
می‌شود. در مرحله دوم زایمان. دیواره معمولا به دلیل فشار سر 
جنین ضعیف می‌شود. بعد از ASS)‏ از بی‌دردی کافی مطمئن شدیم, 
اتصال تحتانی دیواره جدا OLS‏ کلامپ cod‏ برش عرضی داده 
اسیپ مجرای ادرار هستیم اتصال فوقانی را به صورت عرضی 
برش می‌دهیم. 

دیوارف عرضی سبب ایجاد انسدادی با ضخامت متغیر می‌شود, 
و ممکن است در هر عمقی در داخل واژن ابحاد شود. ولی بیشتر 
در یک سوم تحتانی واژن می‌باشد (۱۴ ۰۲۰ .(Williams‏ این موارد 
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ممکن است سوراخ‌دار یا بدون سوراخ بامند و بنابراین انس 
ناباروری به صورت متغیر ممکن است وجود داشته باشد. در هزیر 
زایمان, چنین تنگی‌هایی ممکن است dy‏ اشتبا حد فوقانی ۳ 
واژن قلمداد شده. و منفذ دیواره نیز به اشتباه, دهانة متسع نشر 
سرویکس شناسایی شود (۱۴ ۰ (Kumar‏ در صورت مواجهه | 
چنین مسئله‌ای در هنگام زایمان» و پس از اتساع کامل way‏ 
خروجی, سر جنین بر روی دیواره فشار آورده و سبب برآمده jab‏ 
آن به سمت پایین می‌شود. اگر اين دیواره مشاهده نشود ورد 
آوردن فشاری مختصر بر روی منافذ آن معمولاً سبب اتساع بيشت 
آن می‌شود؛ ولی‌گاهی نیز دادن برش‌های متقاطع ضرورت میب 
تا وضع حمل امکان‌پذیر گردد Slings ۲۰۰۳ Blanton)‏ 
دیوارة عرضی ضخیمی وجود داشته dil‏ ممکن است انجام 
زایمان سزارین ضرورت یابد. 


8 تاهنجاری‌های سرویکس 

ناهنجاری‌های تکاملی سرویکس عبارتند از: آژنزی کامل یا 
ناقص, دوتایی شدن» و دیواره‌های طولی. آژنزی کامل اصلاح 
نشده» با بارداری منافات دارده و انجام IVF‏ به همراه بارداری 
اجاره‌ای, از گزینه‌های فرارو به شمار می‌رود. اصلاح جراحی از 
طریق آناستوموز رحمی واژنی؛ ب برداری‌های موفقی منجر شده 
است ( ۰۲۰۱۲ (Kriplani‏ البته این عمل جراحی اصلاحی؛ عوارض 
قابل ملاحظه‌ای دارده و راک (۲۰۱۰) و رابرتس (۲۰۱۱) و 
همکارانش, بر ضرورت تعیین دقیق وضعیت آناتومی قبل از انجام 
عمل جراحی تأکید کرده‌اند. به همین دلیل, آنان هیسترکتومی را 
برای آژنزی کامل سرویکس توصیه کرده و اعمال جراحی 
ترمیمی را برای آن دسته از بیماران دچار دیس‌ژنزی سرویکس 
AS‏ می‌دارند که به دقت گزینش شده باشند. 


8 ناهنجاری‌های aa)‏ 
از انواع بسیار گوناگون ناهنجاری‌های مادرزادی رحم. چند مورد از 
شایع‌ترین آنها در جدول ۳۲ نشان داده شده‌اند. ارزیابی دقیق 
میزان شیوع این ناهنجاری‌ها در جمعیت, دشوار است. زیرا 
بهترین تکنیک‌های تشخیصی, ماهیتی تهاجمی دارند. میزان 
شیوع گزارش شده در جمعیت. از ۰/۴ تا ۱۰ درصد متغیر بوده» و 


ناهنجاری‌های ادراری - تناسلی مادرزادی ‏ ۷۱ 


|. Hypoplasia/agenesis Il. Unicornuate 
A. Vaginal B. Cervical A. Communicating B. Noncommunicating 
C. Fundal D. Tubal E. Combined C. No cavity D. No horn 
۱۱۱ Didelphys IV. Bicornuate 
A. Complete B. Partial 
V. Septate VI. Arcuate Vil. DES related 


Vo AT HEE ry) 


A. Complete B. Partial 


تصویر ۲-۵. B20 pact‏ ناهنجاری‌های مولرین. DES‏ دی اتیل‌استیل بسترول 


این میزان در زنان دارای bbe‏ سقط مکرر, به مراتب بالاتر است ابزارها دارای محدودیت‌هایی هستند. و می‌توان از ترکیبی از آنها 
(Byrne ۲۰۰۰ ‘Dreisler ۲۰۱۴ ‘Saravelos ۲۰ ۰۸(‏ در sly‏ تعیین وضعیت آناتومی به‌طور کامل استفاده کرد. در زنانی 
جمعیت معمول, شایع‌ترین AL‏ رحم قوسدار است و بعد از آن به که تحت ارزیابی باروری قرار می‌گیرند. هیستروسالپنگوگرافی 
ترتیب رحم دیواره‌دار, دی‌دلفیک و رحم تک شاخ می‌باشد (HSG)‏ به‌طور رایج برای ارزیابی باز بودن لوله و by‏ رحمی 
(Chan ۰۲۰۱۱۵‏ انتخاب می‌شود که در طی بارداری ممنوعیت دارد. به عبارت 

ناهنجاری مولرین را می‌توان در حين معاینات روتین لگن. دیگر, HSG‏ به خوبی نمی‌تواند شکل ظاهری رحم را تعیین کند. 
زایمان cylin‏ در Ge‏ لاپاروسکوپی برای بستن لوله‌هاء یا در و فقط می‌تواند حفرات jl‏ را مشخص سازد. ab ay‏ داشته باشید 
حین ارزیابی ناباروری کشف کرد. بسته به تظاهر بالینی, ابزارهای که بعضی رحم‌های تک شاخ باقیمانده علیرغم باز بودن فاقد 
تشخیصی می‌توانند شامل هیستروسالپنگوگرافی. سونوگرافی. حفره می‌باشند. بنابراین انسداد خروجی منجر به توقف در پر 
MRI‏ لاپاروسکوپی و هیستروسکوپی باشند. البته هر یک از این شدن ماده حاجب می‌شود. 
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۷۳ 


ان تومی و فیز یولوژی Pe‏ 


در اکثر وضعیت‌های dl‏ سونوگرافی دوبعدی از طریق 
واژن (2D- TVS)‏ ابتدا انجام می‌شود. بدین منظور, میزان دقت 
Qe TVS JS‏ ۰ تا ٩۲‏ درصد است Pellerito)‏ ۱۹۹۲). 
سونوگرافی با تزریق سالین (SIS)‏ قدرت تعیین وضعیت 
مرفولوژی آندومتر و بخش داخلی رحم را افزایش می‌دهد, ولی 
تنها در صورتی که حفرهْ آندومتر باز باشد. به علاوه, انجام ٩18‏ در 
دوران بارداری ممنوع است. میزان دقت سونوگرافی سدبعدی 
(3-0) از سونوگرافی دوبُعدی (2-D)‏ بیشتر است زیرا تقریباً از 
تمامی زوایای ممکن, تصاویری را از رحم ارائه می‌دهد. بنابراین, 
می‌توان تصاویری از مقطع تاجی (کورونال) را بازسازی کرد, که 
در تصویر ۳-۶ نشان داده شده است و caged gal‏ برای ارزیابی 
نمای درونی و بیرونی رحم الزامی هستند (۲۰۱۶ (Grimbizis‏ 
هم سونوگرافی SAND?‏ و هم سونوگرافی سه‌بُعدی» برای بارداری 
مناسب هستند. 

پژوهشگران متعدد. میزان تطابق بسیار مطلوبی را میان 
TVs pbs!‏ 3-0 و MRI‏ از ناهنجاری‌های مولرین گزارش 
داده‌اند. هرچند امروزه برای تصویربرداری از چنین نقایصی, 
MRI‏ ترجیح داده می‌شود (۲۰۱۵ ‘Graupera‏ ۲۰۰۸ 
(Deutch‏ انجام MRI‏ می‌توان وضعیت آناتومی بخش‌های 
درونی و بیرونی رحم را به وضوح مشخص ساخت. و میزان CBD‏ 
3 در ارزیابی ناهنجاری‌های مولرین» تا ۱۰۰ درصد نیز گزارش 
شده است )+ ۱ 5 (\AAY Pellerito ‘Bermejs‏ به wgrs‏ 
می‌توان به‌طور هم‌زمان, ناهنجاری‌های پیچیده و تشخیص‌های 
als Lgl‏ همراه مانند ناهنحاری‌های کلیوی یا اسکلتی را نیز 
ارزیابی کرد. نکات احتیاط در مورد انجام MRI‏ در دوران بارداری, 
در فصل FF‏ مورد Cou‏ قرار خواهند گرفت. 

در برخی زنان که تحت ارزیابی‌های ناباروری قرار می‌گیرند, 
ز هیستروسکوپی و لاباروسکوپی می‌توان برای ارزیابی 
ناهنجاری‌های مولرین؛ غربالگری آندومتریوز aS)‏ اغلب به‌طور 
Ob ive‏ وجود دارد): و رد سایر پاتولوژی‌های حفرة رحم و لوله 
فالوپ استفاده کرد Saravelos ۸ Puscheck)‏ ۲۰۰۸). 
dow‏ این رویکردها برای تشخیص ناهنجاری‌های مولرین در 
بارداری بندرت انجام می‌شود وانجام هیستروسکوپی در دوران 


| ۳۳۲ - 
بارداری مموع است: 


رحم تک‌شاخ (دستذ (II‏ 
در اين ناهنجاری, ممکن است شاخ تکامل‌نیافته یا pale dL‏ 
وجود نداشته باشد. البته این شاخ چنانچه وجود داشته بائر, 
ممکن است دارای ارتباط باشد یا نباشد. و ممکن است دارای 
حفرةُ مفروش از آندومتر باشد یا نباشد (تصویر ۳-۵ را ببینید/ 
برآوردهای به عمل آمده از Corer‏ عمومی. حکایت از آن دارند 
که رحم تک‌شاخ در ۱ زن از هر ۴۰۰۰ زن ایجاد می‌شود 
Reichman)‏ ۲۰۰۹). اين ناهنجاری ممکن است در ge‏ ارزيابي 
باروری توسط HSG‏ شناسایی شود. اگرچه این مطالعه می‌تواند 
شکل ظاهری حفرة اولیه را مشخص سازد. ولی ممکن است bale‏ 
رنگی نتواند شاخ‌های باقی‌ماندهُ بدون ارتباط یا فاقد حفره gly‏ 
کند. در صورت شک به وجود این ناهنجاری, انجام سونوگرافی 
3-D‏ سبب افزايش دقت تشخیصی می‌شود» ولی در اغلب موارد. 
Gey MRI‏ داده می‌شود. نکتهٌ مهم ASS‏ ۴۰ درصد زنان 
Hine‏ دچار ناهنحاری‌های کلیوی خواهند بود Fedele)‏ ۱۹9۶). 
این ناهنجاری مولرین؛ با خطرات مامایی چشمگیری chad‏ 
است از جمله سقط در سه ماهةٌ اول و دوم. نمایش نامناسب 
محدودیت رشد جنین» مرگ جنین» پارگی پیش از موعد پرده‌هاء و 
وضع Joo‏ پره‌ترم ٩۲۰۱۱۵ Chan)‏ مس Reichman ٩۲۰۱۱‏ 
٩‏ پژوهشگران معتقدند علت بروز این خطرات. جریان 
خون غیرطبیعی رحم. نارسایی سرویکس, و کاهش اندازه حفره و 
تودهُ عضللانی نیم‌رحم باشند Donderwinkel)‏ ۱۹۹۲). 
شاخ‌های باقی‌مانده. خطر بارداری نابجا در داخل بخش 
باقی‌مانده را نیز افزایش می‌دهند که می‌تواند فاجعه‌آمیز باشد. این 
خطرء به بقایای حفره‌ای بدون ارتباط مربوط می‌شود؛ زیرا در 
asl‏ اسپرم از طریق صفاق مهاجرت می‌کنند Nahum)‏ ۲۰۰۴). 
رولن و همکارانش (\AFF)‏ در گزارشی از ۷۰ مورد از چنین 
بارداری‌هایی, دریافتند که در اکثر آنان, شاخ رحمی باقی‌مانده. 
پیش از thm‏ ۲۰ بارداری پاره شده بود. ناهوم (۲۰۰۲) به مطالعة 
متون علمی مربوطه از سال ۱٩۰۰‏ تا سال ۱۹۹۹ پرداخت و ۵۸۸ 
مورد بارداری با شاخ باقی‌مانده را شناسایی کرد. نیمی از آنان 
دچار پارگی رحم شده؛ و این پارگی در ۸۰ درصد آنان, قبل از سه 
Atle‏ سوم بارداری رخ داده بود. از مجموع ۵۸۸ مورد بارداری؛ 


ناهنجاری‌های ادراری تناسلی مادرزادی 


تصو بر ۲-۶ تصاویر سونوگرافی سه بعدی از طریق واژن A‏ رحم دو شاخ در بارداری ۸ هفته. قسمت خارجی فوندوس رحم زیر 


خطی که دو شاخ را ay‏ هم متصل می‌کند به سمت مرکز خمیده شده است (خط نقطه‌چین قرمز) و حفرات اندومتر مرتبط هستند. ق 


pr‏ دیواره‌دار با بارداری ۵ هفته. محدوده خارجی فوندوس po?‏ نرمال و محدب است (خط نقطه‌جین زرد) 9 دیواره بلند (ستاره) 


به سمت پایین در خط وسط کشیده شده است. ). رحم قوسی با بارداری ۸ هفته. محدوده خارجی فوندوس طبیعی و محدب است 


bs)‏ نقطه‌جین قرمز) اما حفره اندومتر در قسمت فوندوس کمی ضخیم شده است (ییکان). 


میزان بقای نوزاد تنها ۶ درصد بوده است. 

با انجام تصویربرداری» می‌توان بارداری در شاخ باقی‌مانده را 
زودتر تشخیص داد و لذا می‌توان آن را پیش از ایجاد پارگی» به 
روش طبی با متوترکسات یا جراحی درمان کرد (۸۲۰۱۷ ‘Dove‏ 
Worley ٩۲۰۱۲ Khati ۲۰۰۳ Edelman‏ ۲۰۰۸). 

محل اتصال بین شاخ باقیمانده در ان زمان می‌تواند عریض 
و پر از عروق خونی شود گرچه در شکل ۲۸ مشسخص نشده 
است. 
اگر وجود شاخ دارای حفره در زن غیرباردار تشخیص داده شود 
اکثر متخصصان خارج کردن آن به صورت پیش‌گیرانه را توصیه 
می‌کنند Rackow ۵ Fedele)‏ ۲۰۰۷). اطلاعات مربوط به 
ایجاد حاملگی بعد از برداشت آن اندک است. در یک سری از ۸ 
خانم که مورد مطالعه قرار گرفتند. همگی زایمان سزارین زودرس 


داشتند (۲۰۱۴؛ .(Pados‏ 


این ناهنجاری مولرین» به دلیل جوش نخوردن کامل رخ می‌دهد 
که سبب ایجاد دو نیم رحم کاملاً جداء دو سرویکس کامللاً جداء و 
معمولاً دو واژن کاملا جدا از هم می‌شود (تصویر ۳۸۵ را 
ببینید). اکثر زنان دارای یک واژن دوتایی یا یک دیوارهُ واژینال 
Sob‏ هستند. دی‌دلفیس رحمی می‌تواند به صورت منفرد وجود 
کلیه در همان سمت (OHVIRA)‏ همراه است و سندرم هرلین - 
ورثر - واندلیش ۱ نیز نامیده می‌شود Tong)‏ ۲۰۱۳). 

در معاینهٌ لگن, با پی بردن به وجود یک دیوارهُ طولی در 
>( انجام 1150 برای ارزیابی باروری, ole ob‏ وجود دو 


1- Herlyn- Werner- Wunderlich 


۷۴ 


آناتومی و فیز یولوژی مادر 


دو حفرهٌ آندومتری دوکی شکل جداگانه که ارتباطی با هم ندارند 
و هر یک از آنها به یک Wo‏ فالوپ منفرد pid‏ می‌شود. باز 
می‌شوند. در زنانی که فاقد مشکلات باروری هستند. سونوگرافی 
آندومتری» همواره از یکدیگر جدا هستند. در مواردی که فاقد 
عوارضی هستند که در رحم تک‌شاخ مشاهده می‌شوند» ولی 
فراوانی آنها کمتر است. مخاطرات افزایش ah‏ عبارتند از سقطء 
زایمان پره‌ترم. و نمایش نامطلوب Grimbizis ۲۰۱۱۵ Chan)‏ 
۱ ۰۳۵ ۲۰۱۱). 

در هنگام انجام متروپلاستی برای دیدلفیس رحمی & رحم 
دو شاخ میومتر حد واسط برداشته شده 9 عمل نوترکیب کردن 
فوندوس صورت می‌گیرد (۲۰۱۵ (Alborzi‏ البته این اعمال 
جراحی, wh‏ نبوده و برای بیماران بسیار خاصی انجام می‌گیرند 
که سقط در آنهاه هیچ‌گونه توجیه دیگری نداشته باشد. متأسفانه, 
هیچ‌گونه ASL‏ تأییدکنندهٌ مبتنی بر شواهد جچهت تأیید کارایی cyl‏ 


نوع ترمیم جراحی وجود ندارد. 


رحم دو شاخ (دستة (IV‏ 
ناهنجاری اتصال منجر به ایجاد دونیم رحم می‌شود. همانطور که 
در تصویر ۲-۵ نشان داده شده Cowl‏ میومتر مرکزی به صورت 
نسبی یا کامل به داخل سرویکس پیشرفت می‌کند. رحم دوشاخ 
کامل يا به دهانه داخلی سرویکس وارد شده و سرویکس منفرد 
دارد (رحم دو شاخ با یک سرویکس) يا ASAI‏ به سوراخ خارجی 
سرویکس می‌رسد (رحم دو شاخ با دو سرویکس). در این 
ناهنجاری نیز همانند دی‌دلفیس رحمی, وجود دیوارٌ طولی واژن 
به طور همزمان ناشایع تیست. 

افتراق رحم دو شاخ از رحم دیواره‌دار توسط رادیولوژی, 
می‌تواند چالش‌برانگیز باشد. مع‌هذا, قایل شدن این افتراق مهم 
است. زیرا رحم دیواره‌دار توسط رادیولوژی, می‌تواند 
جالش برانگیز باشد. مع‌هفاء قایل شدن این افتراق مهم است, زیر 


رحم دبواره‌دار را می‌توان با برداشتن دیواره poe‏ 
هیستروسکوپی درمان کرد. HSG‏ یا سونوگرافی دوبعدی: 
طریق واژن می‌تواند در ابتدا ناهنجاری را تشخیص دهد ولی 
تشخیص قطعی با سونوگرافی سه بعدی از طریق واژن يا ۱61 
می‌باشد (تصویر ۳-۶. اگر Aah}‏ بین دو شاخ بیشتر از ۱.۵ 
درجه ly SL‏ رحم دو شاخ بوده» در IE‏ که اگر اين زاو 
کمتر از VO‏ درجه باشد. بیانگر رحم دیواره‌دار است. محدود: 
فوندوس نیز کمک‌کننده است و خط مستقیمی که Cm‏ سوراغ 
فرضی لوله‌ها کشیده می‌شود به عنوان حد آستانه تعریف 
می‌شود. با در نظر گرفتن آن. شکاف درون فوندوسی رو به این 
با اندازةٌ ۱ سانتی‌متر یا بیشتر, بیانگر رحم دو شاخ بوده. در حالی 
که اگر عمق شکاف کمتر از ۱ سانتی‌متر AOL,‏ بیانگر رحم 
دیواره‌دار است. 

خطر عوارض نامطلوب مامایی در افراد رحم دو شاخ 
افزایش می‌یابد؛ اين عوارض عباتند از: سقطء زایمان پره‌ترم و 
نمایش نامطلوب. همان‌طور که پیش از این نیز شرح داده aS‏ 
اصلاح جراحی به روش متروپلاستی» sly‏ برخی بیماران SUIS‏ 
گزینش شده نگه داشته می‌شود. 


رحم دبواره‌دار (دستة (V‏ 
این ناهنجاری هنگامی ایجاد می‌شود که نقص در از Ge‏ رفتن 
دیواره» سبب ایجاد یک oy,‏ طولی ناقص یا کامل Wh‏ در 
حفرةٌ رحمی شود (تصویر ۳-۵ را ببینید). در مواردی نادره یک 
bale?‏ واژنی - سرویکسی - رحمی کامل یافت می‌شود (۲۰۱۳ 
(Ludwin‏ در هنگام ارزیابی ناباروری یا سقط مکرر» رحم‌های 
دیواره‌دار بسپاری شناسایی می‌شوند. اگرچه با انجام 11560 یا 
2-DTVs‏ ممکن است نوعی ناهنجاری شناسایی شود ولی 
Yoon‏ رای افتراق آن از رحم دو gL‏ انجام MRI‏ با 
سونوگرافی 3-0 ضروری است (تصویر ۳-۶ را (agian‏ 
ناهنجاری‌های دیواره‌دار, با کاهش قدرت باروری و نیز 
افزایش خطر عوارض نامطلوب بارداری همراه هستند که عبارتند 
از سقط. وضع حمل پره‌ترم. و نمایش نامطلوب (۲۰۱۲ IGhi‏ 
(Chan ۲‏ برداشتن دیواره به روش هیستروسکوپی» سبب 
بهبود نتایج و میزان‌های بارداری می‌شود (۸0۱0 ٩۲۰۰۹‏ 


000000000 ْْ41؟44))))))))) | 


Pabuccu‏ ۲۰۰۴). وال و همکارانش (۲۰۱۳) به دنبال انجام 
درمان قرار گرفته بودند» ۳ درصد 9 میزان تولد زنده I,‏ ۸۳ در صد 


گزارش کردند. 


رحم قوس‌دار (دستة (VI‏ 

این ناهنجاری, انحراف خفیفی است از رحمی که به‌طور طبیعی 
تکامل acd‏ است. اگرچه پژوهشگران در برخی مطالعات: 
هیچ‌گونه افزایش را در عوارض نامطلوب مربوطه گزارش نداده‌اند. 
dy‏ برخی دیگر» موارد بیش از حدی از سقط در سه ماههٌ دوم 
زایمان پره‌ترم» و نمایش نامطلوب را مشاهده کرده‌اند Chan)‏ 
Woelfer ٩۲۰۱۰ Mucowski ۲۰۵‏ ۲۰۰۱). 


درمان با سرکلاژ 

برخی obj)‏ دچار ناهنجاری‌های رحمی و سقط cy So‏ ممکن است 
از فواید سرکلاژ سرویکس از طریق واژن یا از طریق شکم 
بهره‌مند شوند Groom ۱۹۹۲ Golan)‏ ۲۰۰۴). برخی JU;‏ 
دچار هیپوپلازی یا آترزی ناقص سرویکس نیز ممکن است از 
این فواید بهره‌مند گردند Ludmir ٩۱۹۹۰ Hampton)‏ ۱۹۹۱). 
همان‌طور که در فصل VA‏ شرح داده شده است معیارهای تعیین 
نامزدهای سرکلاژ همان معیارهایی هستند که برای زنان فاقد 


چنین نقایصی مورد استفاده قرار می‌گیرند. 


a‏ ناهنجاری‌های دستگاه تناسلی ناشی 
از دی‌اتیل استیل بسترول (دسة (VIL‏ 
در ده ۱۹۶۰ نوعی استروژن صناعی غیراستروئیدی دی اتیل 
استیل بسترول (DES)‏ - برای درمان زنان باردار دچار تهدید به 
سقط. زایمان پره‌ترم» پره‌اکلامپسی, و دیابت مورد استفاده قرار 
می‌گرفت. این درمان به شدت ناکارآمد بود. به علاوه. بعداً 
مشخص شد زنانی که در دورةٌ جنینی bogs‏ این ماده تماس 
اشتهند. با فزایش خطر ابتلا به چند ناهنجاری اختصاصی 
دستگاه تناسلی مواجه بوده‌انده که شامل آدنوکارسپنوم سلول 
شفاف واژن. نثوپلازی درون اپی‌تلیالی سرویکس, کارسینوم 
سلول کوچک سرویکس, و آدنوز واژن بودند. یک‌چهارم زنان 
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مبتلاه دچار Shadi‏ ساختمانی قابل شناسایی در سرویکس و 
واژن, از جمله دیواره‌های عرضی, ستیغ‌های دورتادور» و یقه‌های 
سرویکس بودند. از دیگر ناهنجاری‌ها در این be‏ می‌توان به 
حفرات رحمی کوچک‌تر, قطعات رحمی فوقانی کوتاه‌تره حفرات 
-T‏ شکل و دیگر حفرات نامنظم» اشاره کرد (تصویر ۳۵ را 
بیینید) (۱۹۸۴ (Kaufman‏ 

این زنان همچنین دچار مشکلات باروری و از جمله کاهش 
میزان لقاح و افزانش میزان سقط بارداری نابجاء و وضع حمل 
پره‌ترم (به ویژه در Gb}‏ دچار ناهنجاری‌های ساختمانی) بوده‌اند 
Palmer Kaufman ۲۰۰۰(‏ )++( اکتون که بیش از ۵۰ سال 
از ممنوعیت مصرف DES‏ سپری شده است. اکثر زنان Mae‏ 
سنین باروری را پشت سر گذارده‌انده ولی در زنانی که با اين ماده 
تماس داشته‌اند. میزان‌های بالاتری از یائسگی زودرس 
نئوپلازی اینترا اپی‌تلیال سرویکس و سرطان پستان گزارش 
شده‌اند (Troisi ۲۰۱۶ ٩۲۰۱۱ Hoover ٩۲۰۰۶ Hatch)‏ 


« ناهنجاری‌های a pd‏ فالوپ 

لوله‌های فالوپ از انتهاهای دیستال و غیر جفت مجاری مولرین 
Jol‏ می‌یابند. ناهنجاری‌های مادرزادی عبارتند از دهانه‌های 
اضافی» آژنزی کامل یا قطعه‌ای لوله. و بقایای کیستیک رویانی. 
شایع‌ترین این ناهنجاری‌ها عبارت است از یک کیست کوچک 
خوش خیم که توسط پایکی به انتهای دیستال Vo)‏ فالوپ متصل 
است و هیداتید مورگاگنی نامیده می‌شود. در مواردی دیگره 
کیست‌های خوش‌خیم اطراف لوله می‌توانند منشاً مزونفریک یا 
مزوتلیال داشته باشند. سرانجام. مواجهه با DES‏ در رحم مادر با 
ناهنجاری‌های مختلف Ua)‏ فالوپ همراه بوده است» که از میان 
آنهاء لوله‌های کوتاه و پرپیچ و خم یا لوله‌های دارای فیمبریای 
چروکیده و dims‏ کوچک» با ناباروری مرتبط بوده‌اند 
DeCherney)‏ ۱۹۸۱). 


فلکسیون رحمی 


رحم باردار اغلب فلکسیون بیش از حد را نشان می‌دهد. 
فلکسیون متوسط پا خفیف معمولاً ناچیز است اما فلکسیون 


۷۵ 


i 


۷۶ 


آناتومی و فیزیولوژی مادر 


Anterior wall 
sacculation 


شدید اکتسابی یا مادرزادی می‌تواند منجر به عوارض بارداری 
شود. 

آنته فلکسیون عبارت است از فلکسیون فوندوس رحم به 
سمت قدام (نسبت به سرویکس در صفحهٌ ساژیتال). درجات 
شدید آنته فلکسیون معمولاً هیچ مشکلی را در اوایل دوران 
بارداری ایجاد نمی‌کنند. ولی با گذشت زمان, و به ویژه هنگامی 
که دیواره شکمی LS‏ باشد Mis)‏ در دیاستاز رکتوس‌ها یا فتق 
شکمی)» رحم ممکن است به طرف جلو بیافتد. این حالت ممکن 
است چنان شدید باشد که فوندوس در زیر A‏ تحتانی سمفیز قرار 
گیرد. گاهی این وضعیت غیرطبیعی dy‏ مانع از Sil‏ صحیح 
انقباضات زایمانی می‌شود ولی معمولا با تغییر دادن وضعیت و 
استفاده از بایندر شکمی» می‌توان بر اين مشکل غلبه کرد. 

رتروفلکسیون عبارت است از فلکسیون فوندوس رحم در 
صفحة ساژیتال. رحم رتروفلکس در حال رشده ممکن است 
گاهی در فضای خالی استخوان خاجی, گیر بیافتد. علایم مربوطه 
عبارتند از ناراحتی شکمی» فشار بر لگن, و اختلال عملکرد دفع 
ادرار يا احتباس ادرار. در معاین دو دستی لگن» سرویکس در 
سمت قدام و در پشت سمفیز پوبیس خواهد بود. در حالی که رحم 
به صورت توده‌ای یافت می‌شود که همانند گوه وارد لگن شده 
است. برای deli‏ تشخیص بالینی. ممکن است انجام سونوگرافی 


تصویر ۲-۷.ساکولاسیون قدامی 


Uterine fundus‏ رحم باردار. به دیوارة فدامی 


Sls‏ ضعیف bas‏ رحم و موقعین 
غیرمعمول فوندوس «حمی حزینی 
placenta‏ توجه کنید. 
Posterior‏ 
uterine wall‏ 


۲۰۱۱ Grossenburg ۲۰۱۳ Gardner) ub یا 1۷18 ضرورت‎ 
.)۲۰۰۳ evan Beekhuizen 

با ادامه رشد رحم» رحم pS‏ کرده در طول یک تا ۲ هفته 
خودبخود به وضعیت خود برمی‌گردد. کاتتر ساکن در محل يا کاتتر 
متناوب ممکن است به صورت موقت برای تخلیه مثانه لازم 
باشد. موارد مداوم نیازمند بازگرداندن رحم به وضعیت خودش با 
دست می‌باشند. پس از کاتتریزاسیون ake‏ در Se‏ که زن در 
وضعیت چمباتمه قرار داده شده است معمولاً می‌توان رحم را با 
فشار به خارج از ON‏ راند. در اغلب موارد بهترین روش برای 
اننجام این کار اعمال فشار انگشت از داخل رکتوم aul‏ 
رخوت‌زایی در IE‏ هوشیار» بی‌حسی نخاعی» یا بی‌هوشی 
عمومی ممکن است ضرورت Lb‏ پس از اصلاح وضعیت. کاتتر 
تا هنگام بازگشت تونوسیته مثانه, در جای خود باقی گذارده 
می‌شود. قراردادن یک رحم‌بند (پساری) نرم به مدت چند هفته, 
معمولاًا گیافتادگی مجدد جلوگیری می‌کند. 

تیری و همکارانش (۱۹۹۴)» هفت مورد از گیرافتادگی رحم 
را شرح داده‌اند که با انجام این اقدامات ساده, برطرف نشده‌اند. در 
دو زن, لاپاراسکوپی در هفته ۱۴ به کار گرفته شد تا با استفاده از 
رباط‌های گرد جهت اعمال کشش. وضعیت رحم تغییر داده شود. 
از سوی دیگر» در مطالعه موردی» از کولونوسکوپی برای خارج 


کردن رحم pF‏ افتاده استفاده شد Dierickx)‏ ۲۰۱۱: ۲۰۱۴ 
Seubert Newell,‏ ۱۹۹۹). 

Ope SL‏ گیرافتادن دایم رحم باردار در داخل لگن است 
که می‌تواند سبب اتساع بیش از حد قطعهٌ رحمی تحتانی شود 
(تصویر (PY‏ در موارد بسیار شدید. معمولاً انجام سونوگرافی و 
MRI‏ برای مشخص ساختن وضعیت آناتومی ضروری است 
Gottschalk)‏ ۲۰۰۸؛ Lee‏ ۲۰۰۸). چنانجه ساکولاسیون» قابل 
ملاحظه sl‏ انجام زایمان سزارین ضروری است. و اسپیرینگ 
(۱۹۷۸) بر Creal‏ شناسایی اين برهم خوردن وضعیت آناتومیک 
تأکید ورزیده است. واژن طویلی که از بالای تراز سر جنینی عبور 
می‌کند و در اعماق لگن قرار گرفته است از وجود ساکولاسیون یا 
بارداری شکمی حکایت دارد. کاتتر فولی اغلب در بالای تراز ناف 
لمس می‌شود! اسپرینگ (۱۹۷۸) توصیه کرده است برش شکمی 
تا بالای ناف ادامه یافته و قبل از هیستروتومی, کل رحم از راه 
شکم خارج شود. بدین‌ترتیب» روابط آناتومیک صحیح به وضعیت 
Ade‏ خود بازگشته و از ایجاد برش‌های سهوی به داخل واژن و 
مثانه و یا از میان آنها پیشگیری می‌شود. متأسفانه. این اقدام 
ممکن است همواره امکان‌پذیر نباشد Singh)‏ 4۲۰۰۷ سرانجام 
اینکه, دیورتیکول رحمی حقیقی نیز به اشتباه ساکولاسیون 
رحمی تشخیص داده شده است Rajiah)‏ ۲۰۰۹). 

این یک pol‏ شایع است که رحم در حین بارداری» به سمت 
راست بچرخد. این چرخش رحمی در مواردی نادر, از ۱۸۰ درجه 
فراتر رفته و سبب پیچ‌خوردگی می‌شود. اکثر موارد پیج‌خوردگی» از 
لیومیوم‌های رحمی, ناهنجاری‌های مولرین» نمایش نامطلوب 
جنین, چسبندگی‌های لگنی» و شل بودن دیوارة شکم یا رباط‌های 
رحمی ناشی می‌شوند. چنین (VARY)‏ به نقد و بررسی ۲۱۲ مورد 
از این دست پرداخت و گزارش داد که علایم همراه می‌توانند 
شامل توقف زایمان» شکایات روده‌ای یا ادراری» درد شکم. 
هیپرتونوسيتة رحم» خونریزی از واژن و هیپوتانسیون باشند. 

اکثر موارد پیچ‌خوردگی رحم. در هنگام زایمان سزارین CSL‏ 
می‌شوند. در برخی زنان. پیچ‌خوردگی را می‌توان پیش از عمل 
جراحی و با ۸۸۸۱ wk‏ کرد؛ در MRI‏ واژن پیچ‌خورده‌ای دیده 
می‌شود که به جای نمای طبیعی -H‏ شکل خود. شکل X‏ را به 
خود گرفته است WNicholson)‏ ۱۹۹۵). در اینجا نیز همانند 


§ 


گیرافتادگی رحم» وضعیت آناتومیک رحمی که & شدت جابجا 
شده است را باید در Gee‏ زایمان سزارین, و قبل از انجام 
هیستروتومی, به حالت اولیه بازگرداند. در برخی موارده عدم 
اصلاح این وضعیت قرارگیری ممکن است مستلزم آن باشد که 
برش هیستروتومی خلفی داده شود <Albayrak ٩۲۰۱۴ Rood)‏ 
Picone ۱‏ ۲۰۰۶). 
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انا تومی و فیز یولوژی مادر 


فیز یولوژی مادر 


اندام‌های مادری به میزان کمتر با یشتری تحت 
sib‏ بارداری واکنش نشان می‌دهند ولی ببه 
صورت طیعی. مشخص‌ترین ON pads‏ در دستگاه 
Mads‏ مشاهده می‌شود و بالاخص در رحم 
است که افزایش SNS‏ ملاحظه در اندازه OV‏ را 


شام می‌شود. 
J, Whitridge Williams (1903)‏ 


Cyl‏ متن: jolly‏ تنها ده صفحه )\ به 


Lx 


در اولین ویرایش 
Sigg ied‏ بارداری و user‏ از ان را به رشد رحم اختصاص داد. 
بسیا از تغییرات بلا فاصله بعد از rary‏ رخ می د هند و در لول 


5) ’ 


t 
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بارداری ادامه lay‏ می‌کنند. نکته جالب این‌جاست که زنی که 
باردار بوده. پس از زایمان و شیردهی تقریباً به طور کامل به 
وضعیت قبل از بارداری خود برمی‌گردد. بسیاری از تغییرات 
وابسته به بارداری با CIS pd‏ جنین و جفت تشدید می‌شود. 
Mos‏ تمامی سیستم‌های بدن دچار تغییر می‌شوند و این تغیرات 
به میزان چشمگیری معیارهای تشخیص و درمان بیماری‌ه را 
تغییر می‌دهند. بنابراین» درک اين سازگاری‌ها در بارداری برای 
اجتناب از تفسیر اشتباه ضرورت دارد به علاوه» بعضی از تغییرات 
فیزیولوژیک می‌توانند بیماری زمینهای را تشدید و یا علائم آن را 
پنهان سازند. 


سیستم تناسلی 


۳ رحم 

در یک زن غیر باردار رحم ساختاری نسبتاً توپر با وزن حدود ۷۰ 
گرم است که حفره‌ای با گنجایش ۷۰ سی‌سی یا کمتر دارد. در 
ue‏ بارداری رحم به یک عضو عضلانی با دیواره نسبتاً نازک 
تبدیل می‌شود که ظرفیت کافی برای سازگاری با جنین, جفت و 
مایع آمنیونی را دارد. حجم کلی محتویات رحم در زمان py‏ به 
برسد؛ لذا در پایان بارداری رحم به ظرفیتی رسیده که ۵۰۰ تا 
۰ برابر بش از دوره قبل از بارداری است. افزایش همزمان 
ورن رحم نیز به همین صورت است و در زمان ترم» وزن آن 
حدود ۱۱۰۰ گرم می‌باشد., 


در طی بارداری, بزرگی رحم شامل کشیده شدن و 


Soy ye‏ قابل توجه سلول‌های عضلانی است. در حالی که 
تولید میوسیت‌های جدید محدود است. همزمان با افزايش اندازه 
سلول‌های عضلانی» تجمع بافت فیبروز به ویژه در AY‏ 
عضلانی خارجی و همچنین افزایش قابل توجه بافت الاستیک 
مشاهده می‌شود. شبکه ایجاد coded‏ موجب افزایش‌قدرت دیواره 
رحمی می‌شود. اگرچه دیواره‌های جسم رحم در طی اولین 
ماه‌های بارداری به طور قابل توجهی ضخیم‌تر می‌شوند» ولی با 
پیشرفت بارداری ضخامت آنها به تدریج کاهش می‌یابده به 
طوری که میومتر در زمان ترم تنها حدود ۱-۲6۳ ضخامت دارد. 
از خلال اين دیواره نرم و انعطاف‌پذیر عموماً می‌توان جنین را 
یت ge‏ 

در اوایل بارداری» هیپرتروفی رحمی احتمالاً بیشتر توسط 
عملکرد استروژن و شاید توسط پروژسترون تحریک می‌شود. 

ای et‏ ای 

لاه تغییرات رحمی مشایهی نیز در بارداری نابجا od‏ شده‌اند. 
ولی پس از حدود هفته VV‏ افزایش اندازهٌ رحم [raves‏ مربوط به 
فشار وارده از سوی محصولات در حال رشد بارداری می‌باشد. 

بزرگی رحم. بیش از همه در فوندوس رحم مشهود است. 
محل جفت نیز بر میزان هیپرتروفی رحمی موثر است. زیرا 
بخشی از رحم که در اطراف محل جفت قرار دارد سریع‌تر از بقیه 


آن بزرگ می‌شود. 


تر تیب قرارگیری سلول‌های عضلانی 
عضالات رحم در طی بارداری دز سه WY‏ زیر قرار می‌گیرند: 


۱. یک لايةٌ شنل مانند خارجی که بر روی فوندوس هن شده و 
به درون رباطهای مختلف گسترش می‌یابد. 

۲ یک لایه gle‏ که از شبکه متراکمی از فیبرهای عضلانی 
تشکیل یافته که توسط عروق خونی در تمامی جهات سوراخ 
did‏ 

۳ یک لایه داخلی, که از فیبرهای اسفنکتر مانند در اطراف 
سوراخ‌های لوله‌های فالوپ و سوراخ داخلی سرویکس 
تشکیل یافته است. 


بخش اعظم دیواره رحمی از She LY‏ ساخته شده است. 


ple Sige فیز‎ 


در این لایه» هر سلول دارای دو انحناء است. لذا وقتی دو سلول 
در هم فرو می‌روند. تقریباً شکل عدد هشت انگلیسی (8) را 
می‌سازند. این آرایش از اهمیت بسیاری برخوردار است. زیرا 
زمانی که سلول‌ها پس از وضع Jar‏ منقبض می‌شوند. عروق 
خونی سوراخ‌کننده را مسدود می‌کنند تا جلوی خونریزی را 
بگیرند. 


اندازه. شکل و موقعیت رحم 
در چند هفته اول بارداری» رحم شکل اصلی گلابی مانند خود را 
حفظ می‌کند» ولی با پیشرفت بارداری جسم و فوندوس رحم 
حالت گردتری ab‏ و در هفته ۱۲ ee eat‏ می‌شوند. در 
نتیجه» طول رحم سریع‌تر از عرض آن افزایش یافته و JSS‏ 
تخم‌مرغی_(بیضوی) به خود می‌گیرد. در پایان هفته AY‏ رحم 
بزرگتر از آن است که به طور Golf‏ در JED‏ لگن GE‏ بگیرد. 
رحم با dels!‏ رشد خود با دیواره قدامی شکم تماس می‌یابد. 
روده‌ها را به سمت خارج و بالا جابجا می‌کند و آن قدر بالا می‌رود 
تا در نهایت AS by‏ می‌رسد. با صعود رحم از ON‏ این عضو 
معمولاً دچار چرخش به راست می‌شود و این راست‌گردی 
(363070:012110۳)_احتمالاً ناشی از وجود رکتوسیگموئید در 
مخ pA‏ باق زارف رسورواناهای هی وود 
دچار کشش می‌شوند. 

در یک زن باردار ایستاده. محور طولی رحم مطابق 
باامتداد محور ورودی AN‏ می‌باشد. دیوارةٌ شکمی 
از رحم حمایت می‌کند و اگر کاملاً شل نباشد, این 
ارتباط را ببین محور طولی رحم و محور ورودی 
لگن bas‏ می‌نماید. زمانی که زن باردار به پشت می‌خوابد» رحم 


به عقب می‌رود و بر روی ستون فقرات و عروق بزرگ مجاور آن 


می‌افند. 
isa‏ قدرت انقیاضص رحمی 


در حالت طبیعی درد ندارند. در سه ماهه دوم با معاینه دو دستی 


P‏ ابتدا در سال ۱۸۷۲ توسط J.Braxton Hicks‏ مورد توجه قرار 


A) 


AY 


آناتومی و فیز یولوژی مادر 


گرفت. این انقباضات به نام وی شناخته شده‌اند. اين انقباضات به 
طور غیرقابل پیش‌بینی, تصادفی و معمولاًنامنظم pe)‏ ریتمیک) 
ایجاد می‌شوند و شدت Ql‏ از ۵ تا YOmmHg‏ متغیر است 
Alvarez)‏ ۱۹۵۰) تا آخرین هفته‌های بارداری» انقباضات 
ly atte Sl” Sus GSN‏ فر طی یک با در in‏ 


آخر اقزایش می‌يابند. در این زمان, انقباضات هر ۱۰ تا ۲۰ دقیقه 


ایجاد می‌شوند و حالت ریتمیک بیشتری می‌یابند. مطالعه فعالیت 
الکتریکی رحم. الگوهایی ناهماهنگ و در سطح پایین را در اوایل 
بارداری آشکار ساخته است؛ اين الگوها تا زمان ترم به طور 
پیشرونده‌ای قوی‌تر و هماهنگ‌تر می‌شوند Garfield)‏ ۲۰۰۵ 
py! (Rabotti ۵‏ هماهنگی در زنان چندزا دو ply‏ سریع‌تر 
از زنان نولی‌پار است. در اواخر بارداری» اين انقباضات موجب 
ناراحتی شده و گاهی سبب درد زایمانی کاذب (False labor)‏ 


می‌شوند. 


8 جریان خون رحمی -جفتی 

رساندن اغلب مواد ضروری برای رشد و متابولیسبم جنین و جفت 
ودفع HE!‏ مواد زاید متابولیک» به خونرسانی کافی در فضای بین 
پرزی جفت بستگی دارد (فصل ۵). خونرسانی جفت وابسته به 
جریان خون کلی رحم است. و اندازه‌گیری هم‌زمان عروق رحمی» 
تخمدانی» و جانبی حتی با استفاده از آنژیوگرافی با تشدید 
مغناطیسی نیز در JE‏ حاضر ممکن نیست Pates)‏ ۲۰۱۰). با 
استفاده از اولتراسوند برای مطالعةٌ شریان‌های رحمیء مشخص 
شده است که جریان خون رحمی جفت در طول بارداری افزایش 
پیشرونده دارند و از منعته۴۵۰ در اواسط تریمستر به Lyd‏ 
۰ تا VO-mL/min‏ در هفته ۳۶ آم می‌رسد (۰۲۰۰۷ (Wilson‏ 
(Flo ۴‏ اين اندازه‌گیری مشابه اندازه‌گیری جریان خون 
شریان رحمی است که با استفاده غيرمستقيم از میزان کلیرانس 
اندروستن دیون و زنون - ۱۳۳ تخمین زده شده است (۱۹۸۰ 
(Edman ۱۹۸۱ :Kauppila‏ این polio‏ همچنین polio‏ 
قدیمی‌تر - ۵۰۰ تا VO+mbmin‏ که با روش‌های تهاجمی به 
دست ool‏ بودند را نشان می‌دهند (۱۹۵۵ VAOY ‘Metcalfe‏ 
Gaels (Assali VOT Browne‏ چنین جریان خون رحمی 
جفتی بسیار افزانش یافته‌ای به تطابق سیاهرگ‌های رحمی نیز 
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نیازمند است. آفزایش قطر و انساع عروقی که به دنبال آن ای 
می‌شود می‌تواند متیر 4 وازیس Ba P‏ رحمی ip‏ کی . 
موارد نادری احتمال پارگی وجود دارد (۲۰۱۴ ما 
همانطور که در ابتدا گفته شد در مطالعات خیوانی, انقباضان 
رحمی چه به صورث خودبخودی و یا القایی باشده جربان خور 
رحمی را نسبت به شدت آنقباض کاهش می‌دهد AAPA)‏ 
.(Assali‏ یک انقباض تتانیک سبب کاهش سریع در جریان خون 
رحمی می‌شود. در انسان‌هاء آنژیوگرافی داپلر سه بعدی نیز نشاز 
داد که جریان خون رحمی طی انقبااض کاهش می‌یابد (۲۰۰۹ 
L (Jones‏ استفاده از روشی مشابه. مقاومت به جریان خون در 
عروق مادری و جنینی در مرحله دوم زایمان در مقایسه با مرحله 
اول بیشتر بود (۲۰۱۵ cyl (Baron‏ نشان داد که جریان خون 
رحمی Lb‏ در بارداری‌هایی که دچار عارضهٌ محدودیت رشد 
جنین می‌شوند. کاهش می‌یابد» این جنین‌ها زایمان خودبخود را 
کمتر تحمل می‌کنند (۰۲۰۱۷ (Ferrazi ۲۰۱۱ Simeone‏ 


تنظیم جریان خون رحمی = جفتی 

افزایش Harte‏ جریان خون مادری - جفتی در طی بارداری؛ 
Base‏ ناشی از اتساع عروقی است. Palmer‏ و همکاران (VAY)‏ 
نشان دادند که قطر شریان رحمی در هفته ۲۰ دو برابر می‌شود و 
CF‏ سنچی (velocimetry)‏ داپلر همزمان» نشان‌دهنده 
افزایش متوسط به میزان A‏ برابر بوده است. به خاطر داشته باشید 
که میزان جریان خون در داخل رگ» متناسب با توان چهارم شعاع 
آن رگ افزایش thee‏ بنابراین» افزایش مختصر قطر شریان 
رحمی سبب آفزایش چشمگیر ظرفیت جریان خون خواهد شد 
Guyton)‏ ۱۹۸۱ همان‌طور که ماندالا و أسول (TEV)‏ نیز 
بررسی کرده‌اند, عروقی که خونرسانی AF‏ رحم را برعهده Jd‏ 
ضمن حفظ عملکرد انقباضی gusta igh‏ شده و طویل chins sp:‏ 
در نقطه مقابل شریان‌های مارپیچی, که مستقیماً خونرسانی به 
جفت را برعهده دارند. متسع می‌شوند ولی قابلیت انقباض خود را 
به طور کامل از دست می‌دهند. اين امر احتمالاً از تهاجم درون 


۱- Braxton Hicks Contractions 


CY ۰ 


تصویر ۴-۱. نمای بیرون‌زدگی سرویکس در بارداری از درون 
یک کولیوسکوپ. بیرون‌زدگی فوق. نشان‌دهنده آپی‌تلیوم 


استوانه‌ای در Cred‏ سر 9 pS‏ ۲ می‌باشد. 


عضللانی درون جداری می‌شود (فصل 0( 

اتساع عروقی در دوران بارداری» حداقل تا حدی ss‏ از 
تحریک استروژنی است. برای «Jie‏ پژوهشگران نشان داده‌اند 
که ۱۷ بتا - استرادیول اتساع شریان رحمی و کاهش مقاومت 
عروق رحمی می‌شود Sprague)‏ ۲۰۰۹). ژاونیاو و همکارانش 
(۱۹۹۳) دریافتند که استرادیول و پروژسترون نیز همانند 
ریلاکسین, در کاهش پایین دستی مقاومت عروقی در زنانی که 
سم i Alle, Hil‏ رهق yl‏ 

کاهش پایین دستی مقاومت عروقی» سبب افزایش سرعت 
جریان و نیروی کشش شکافنده در عروق بالادستی می‌شود. 
نیروی کشش شکافنده نیز به Agi‏ خود. سبب رشد عروق در دور 
تا دور محیط آنها می‌شود. و به نظر می‌رسد که اکسیدنیتریک - 
که نوعی متسع‌کنندة عروقی قوی است - نقشی کلیدی در تنظیم 
این فرآیند داشته باشد. آنچه مسلم است. نیروی کشش BABIES‏ 
اندوتلیال. استروژن, عامل رشد جفتی (PIG)‏ و عامل رشد 
اندوتلیال عروقی  )۷۱:0(‏ که رگ‌زایی را به پیش می‌برد - 
همگی سیب تقویت تولیة اکسید لیتریک و نیتریک اکسید سنتز 


ه‌ 


فیز یولوژی ple‏ 


آن_دوتلیال (eNOS)‏ می‌شوند Mandala ۲۰۰۹ Gummer)‏ 
۱ کته مهم دیگر, آن است که پیام‌دهی VEGF‏ و ۳۱6 
در پاسخ به ترشح بیش از حد pF‏ 85 محلول آنها ‏ تیروزین ES‏ 
شه FMS‏ محلول (1-/5) - توسط جفت - کاهش می‌یابد. 
همان‌طور که در فصل ۴۰ به تفصیل شرح داده شده cul‏ 
افزایش سطوح SFIt-]‏ در بدن مادر سبب غیرفعال شدن و کاهش 
غلظت PIGF‏ و VEGF‏ موجود در گردش خون شده و مشخص 
شده است که از عوامل مهم در روند بیماری‌زایی پره‌اکلامپسی 


iw 


کم بارداری طبیعی, با مقاومت عروق نسبت به آثرات 


منقبض‌کنندة نوراپی‌نفرین و آنژیوتانسین تزریق شده به JSD‏ 
عروق نیز مشخص می‌شود. این فقدان حساسیت» سبب افزایش 
جریان خون رحمی - جفتی نیز می‌شود Rosenfeld)‏ ۲۰۱۲ 
۱ مطالعات اخیر نیز نشان داده‌اند که ریلاکسین می‌تواند 2 به 
تنظیم کمپلیانس شریان رحمی کمک کند Modstrcil)‏ ۲۰۱۲ 
ه aly) ode‏ و همکارانش >A)‏ ۰۰۵] کشف کردهاد که 
کانال‌های پتاسیمی دارای قدرت هدایت VL‏ نیز که در عضلات 
صاف عروق رحمی یافت می‌شوند. از طریق چندین واسطه و از 
جمله استروژن و اکسیدنیتریک» در تنظیم جریان خون رحمی - 
ti‏ نقش ag‏ دنق مقبل به دنل تزریق نیکوتین و 


ی ی 


وج مرس وس 


2۳-۹۹۷ Rosita tees pa شدت‎ anc به جفت به‎ mee 
ی به جفت احتمالاً در‎ ۰۷ Xiao ۶ 
اثر بیشتر بودن حساسیت بستر عروقی رحمی - جفتی به‎ 
آپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین (در مقایسه با حساسیت بستر عروق‎ 


#سترویجسن 

تنها یک ماه پس از لقاح» سرویکس دچار نرم‌شدگی و سیانوز 
قابل توجهی می‌گردد. اين تغبیرات ناشی از افزایش عروق و اد 
در تمامی سرویکس dy‏ دلیل تغییرات در شبکه کلاژنی و 
همچنین_هبپرتروفی و هبپرپلازی غدد سرویکال مي‌باشند 
ار ۰۵ ۱۳۰ ۳-1۵ [Peralta‏ آگزنقة س‌بیشی ihe‏ 


تعداد کمی ماهیچه صاف است. ولی بخش عمده آن از بافت 


۸۳ 


Af 


9۴ 6 


آناتومی و فیز یولوژی plo‏ 


۷ ee ee شده است.‎ SEE et 
اتساع جهت تسهیل زایمان و ترمیم پس 1 نفاس جهت تکرار‎ 
همان طور‎ (Meyers ۲۰۱۵( موفقیت‌آمیز بارداری» ضرورت دارد‎ 


که به تفصیل در فصل ۲۱ شرح داده خواهد شد. فرآیند رسش A‏ 


سرویکس old‏ تغییر بافت همبند است که سبب کاهش غلظت 
کلاژن و پروتتوگلیکان و افزایش مقدار آب در مقایسه با 
سرویکس غیرباردار می‌شود. 

تکثیر غدد سرویکس به قدری چشمگیر است که در پایان 
بارداری» تقریبً نیمی از کل حجم سرویکس را به خود اختصاص 
می‌دهند. اين تغییرات طبیعی ناشی از بارداری نشانگر گسترش 
یا بیرون زدگی (eversion)‏ غدد ستونی و در حال تکثیر 
انتوسرویکس به بخش اکتوسرویکس می‌باشند (تصویر ۴-۱). 
yams Ale le‏ فرظ رگ رصان ررض و با شید 
ضربه‌ای (مثلاً برداشتن نمونه پاپ اسمیر) خونریزی می‌کند. 

سلول‌های مخاطی آندوسرویکس مقادیر cele‏ موکوس 
Bele‏ تولید می‌کنند که کمی پس از eld‏ کانال spy‏ سرویکس | 
مسدود می‌نماید (۰۲۰۱۷ (Bastholin‏ این موکوس غنی أز 
ایمونوکلویولین‌ها و سیتوکاین‌ها است و ممکن است dy‏ عئوان 
یک سد ایمونولوژیک, 3 ly oy‏ تسه بیطاقظات Sila‏ 
(Hansen ۰ ۱۴ ‘Wang 1 ۲۰۱۴(‏ در شروع زایمان و شاید قبل 
از آن. این توپ مخاطی (mucus plug)‏ کنده می‌شود و در 
نتیحه (bloody show) See ake‏ ظاهر می‌شود. علاوه بر 
آن؛ قوام موکوس سرویکس در طی بارداری تغییر می‌یابد. در اکثر 
زنان بارداره موکوس سرویکسی پس از گسترش و 
SS‏ شدن روی یک لام شیشه‌ای در اثر پروژسترون 
موجود در آن نمای بلوری و یا دانه تسبیحی ۳0:0" 
به خود می‌گیرد. در برخی زنان, در اثر نشت مایع آمنیونی, 
نمای شاخه‌دارشدن بلورها و یا فرینگ (Ferning)‏ مشاهده 
می‌شود. _ 

از نظر بافت‌شناسی, سلول‌های قاعده‌ای نزدیک به محل 
اتصال مخاط سنگفرشی و استوانه‌ای, احتمالاً از لحاظ اندازه, 
JSS‏ و خصوصتات رنگ‌آمیزی برجسته و مشخص می‌باشند. 


این تغییرات ناثمی از استروژن در نظر گرفته می‌شوند. به gle‏ 


ه‌ 


۳ 


بارداری با با هیپرپلازی غدد اندوسرویکال و نمای بیش تر 
OLE cy! (hypersecretory)‏ هر دو تا است ae‏ 
CArias-Stella‏ این ام تشخیص سلول‌های غددی ae‏ 
بر روی پاپ‌اسمیر را بسیاردشوار می‌سازد (۲۰۱۵ (Rosai,‏ 
8 تخمدان‌ها 
در طی بارداری» تخمک‌گذاری متوقف می‌شود و بل 
فولیکول‌های جدید به حال تعلیق در می‌آید. معمولاً تنها یک 
چسم زرد بارداری در تخمدان‌های زن باردار BL,‏ می‌شود 
اما ان هس زین از معا ۷ هفته اول بارداری[8 
تا ۵ هفته پس از تخمک‌گذاری) فعال است و پس از آن مشارکت 
Sul‏ در تولید پروزسترون دارد. برداشتن جستم زرد به روش 
جراحی قبل از هفته ۷ موجب افت سریع پروژسترون سرمی ماد 
و سپس سقط خودبخودی می‌گردد (VAVY Csapo)‏ البته, پس 
از این زمان برداشتن جسم زرد معمولاً موجب سقط نمی‌گرد. 

وقوع یک واکنش دسیدوایی TE‏ رحمی در رو و زیر 
سطح تخمدان‌ها در بارداری شایع است و ممکن است در زایمان 
سزارین قابل مشاهده باشد. اين قطعات بافتی برچسته به hol‏ 
خونریزی می‌کنند و Soe‏ است در نگاه اول» شبیه 
چسبندگی‌های تازه کنده شده باشند. واکنش‌های دسیدوایی 
مشابهی را می‌توان در سروز رحمی و در plo‏ اعضای شکمی 
لگنی و یا حتی خارج لگنی مشاهده نمود Bloom)‏ ۲۰۱۰ این 
نواحی, از مزانشیم تحت سلومی و در نتیجة تحریک پروژسترون 
نشأت گرفته و به لحاظ بافت‌شناختی» شبیه استرومای آندومتری 
درون_رحمی تحریک شده توسط پروژستین به نظر می‌رسند 
(Kim ۲۰۱۵(‏ 

قطر بسیار زیاد وریدهای تخمدانی که در زایمان سزارین 
مشاهده می‌شود. شگفت‌انگیز است. Hodgkinson‏ (۹۵۳) 
دریافت که قطر (pedicle) Sob‏ عروق تخمدانی در طی بارداری 
از ۰/۹۵ به حدود ۲/۶ در زمان ترم افزایش می‌یاید. به خاطر 
دارید که مقدار جریان یک ساختار لولهای با افزایشن قطر لوله 
زیلاتر می‌شود. 


EEE MLE 


۳ 


ربلاکسین 


این هورمون پروتئین طبق الگویی مشابه با hCG‏ توسط جسم 


زرد دسیدوا و جفت ترشح می‌شود (فصل ۵). این هورمون در 
طیفی از بافت‌های غیرتناسلی, از جمله مغز, قلب و کلیه نیز ترشح 
می‌شود. علت ذکر ریلاکسین در اینجا آن eal‏ که اهر مکی از 
اعمال بیولوژیک اصلی ریلاکسین مترشحه توسط جسم زرد 
ایفای نقش کلیدی در تسهیل بسیاری از سازگاری‌های 
فیزیولوژیک بدن مادر است (۲۰۱۵ Conrad ‘Vachris‏ ۲۰۱۳ 
از جمله تغییر شکل بافت همبند دستگاه تناسلی در راستای 
تطابق آن با زایمان. به نظر می‌رسد ریلاکسین در شروع افزایش 
همودینامیک کلیوی و کاهش اسمولالیته سرم و افزایش 
کمپلیانس شریان رحمی که با بارداری طبیعی همراه است نیز 
نقش مهمی داشته باشد Conrad)‏ ۲۰۱۴۵). سطوح سرمی 
ریلاکسین برخلاف نام این wale‏ نقشی در افزایش Lb‏ مفاصل 
محیطی یا کمربند لگنی در دوران بارداری ندارند Marnach)‏ 
(Aldabe ۰۲۰۱۲ ‘Vllestod ۰۲۰۱۲ ۳‏ 
J‏ 
yy!‏ ضایعات تخمدانی خوش‌خیم» ناشی از تحریک فیزیولوژیک 
بیش از حد فولیکول‌ها هستند که اصطلاحاً واکنش شدید 
(hyperreactio luteinalis) 2+ 35)‏ نامیده می‌شود. این 
تخمدان‌های معمولاً کیستیک دوطرفه, به میزان متوسط تا بسیار 
شدید. بزرگ می‌شوند. اين واکنش معمولاً با افزایش قابل توجه 
سطوح hCG‏ سرمی همراه است. اگرچه الگوی سلولی مربوط به 
sete‏ 
واکنش شدید لوتئینی مشابه با لوتتوما می‌باشد. لذا جای شگفتی 
نیست که این ضایعات اغلب همراه با بیماری تووفوبلاستیک 
بارداری مشاهده می‌شوند (شکل ۲۰۲). آنها اغلب در 
بارداری‌های همراه با جفت بزرگ, مانند دیابت» 
آلوایمیون‌یزاسیون آنتی 9D‏ جنین‌های متعدد مشاهده می‌شوند 
Hyperreactio luteinalis .(Malinowski .Y+d)‏ بت 
eee Slo‏ و هیپرتیروئیدی همراه است که می‌تواند عاملی 
برای افزایش خطر محدودیت e‏ وشن جنینی و زایمان پیش از موعد 
شود (۰۲۰۵ (Cavoretto ۲۰۱۴ ‘Lynn ۲۰۱۳ ‘Malinowski‏ 


این کیست‌ها در بارداری‌هایی که از سایر جهات طبیعی هستند نیز 
5 


7 


ple فیزیولوژی‎ 


CSL‏ می‌شوند؛ گمان می‌رود این امر حاصل افزایش پاسخ 
تخمدان‌ها ay‏ سطح نرمال HCG‏ در گردش باشد (۲۰۱۵ 
(Sarmento Goncalves‏ 

این کیست‌ها اگرچه معمولاً بی‌علامت هستند» ولی 
خونریزی داخلی در آنها ممکن است موجب درد شکمی شود 
Amoah)‏ ۰)۲۰۱۱ علاوه بر آن» مردانه‌شدن مادر ممکن است 
ی در ۸۳۰ از مادران روی دهد» هرچند مردانه شدن OFF‏ 
بندرت گزارش شده است (۱۵ ۰ (Malinowski‏ تغییراتی در 
مادر مانند کچلی گيجگاهي» هیرسوتیسم و کلیترومگالی» ناشی از 
سطوح بسیار بالای آندروستن دیون و تستوسترون می‌باشند. 
تشخیص عموماً برساس مشاهده تخمدان‌های بزرگ دوطرفه 
حاوی کیست‌های متعدد» در سونوگرافی و تحت شرایط بالینی 
مناسب صورت می‌گیرد. این وضعیت خود محدود Gaol‏ ۵ معمولا 
پس از وضع حمل دچار پسرفت خود بخودی مي‌شود. درمان این 
کیست‌ها توسط Malinowski‏ (۲۰۱۵) مورد نقد و بررسی قرار 
گرفته و در فصل a FY‏ طور مفصل مورد بحث قرار گرفته است. 


8 لوله‌های فالوپ 
عضلات لوله‌های فالوپ که مروسالینکس هستند در طی 
بارداری هیپرتروفی اندکی پیدا می‌کنند. اپی‌تلیوم اندوسالینکس 
تا حدی مسطح می‌شود. سلول‌های ی در استرومای 
اندوسالپنکس ایجاد می‌شوند. ولی غشای دسیدوایی 
dou!‏ نمی‌کنند. 


پیوسته‌ای 


بسیار dy‏ ندرت ممکن Cowl‏ افزایش اندازهٌ رحم باردار باعث 
پیچ‌خوردن لوله‌های فالوپ شود (۰۲۰۱۷ (Macedo‏ این چرخش 
در حضور کیست‌های تخمدانی یا پاراتوبال شایع‌تر است (۲۰۱۵ 
{lee‏ 


& ۰ ۰ 
وازن و پرینه 
در طی بارداری, افزایش عروق و خونرسانی به پوست و عضلات 


پرینه و فرج روی می‌دهد و بافت همبند فراوان زیر آنها نرم 


می‌شود. افزايش عروق بیش از همه در واژن و سرویکس 
مشاهده می‌شود و ویژگی بنفش رنگی به نام علامت 


جاد وبکك (Chadwick sign)‏ را ایجاد می‌نماید. 


۳ 


۸۵ 


— | 


he وقیر پولوز ی‎ ey ay 


افر ابش فایل توحه مبران ترشحات سرویکس به درون واژن 
در طی «gab‏ به صورت slr»‏ سفید Ky‏ و نسبتاً غلیظ 
ماهد ه صی‌شود. PH‏ وازن stew!‏ و حدود ۳/۵ تا ۶ است؛ این 
افزایش نولید اسید لاکتیک از گلیکوژن توسط 


لا کتوداسیل Jor!‏ در ابی‌تلیوم واژن می‌باشد. بارداری با 


مر باشی از 


۰ برابری میزان شیوع کاندیدیاز وولووواژینال 
به‌خصوص در سه ماهه دوم و سوم همراه است افزایش میزان 
عفونت SL Vlas!‏ از تغییرات ایمنولوژیکی و هورمونی و 
به‌دلیل دخایر بیشتر گلیکوژن واژن می‌باشد (۲۰۱۵ (Aguin‏ 
دیواره‌های وازن تغییرات چشمگیری می‌یابند که احتمالاً جهت 
اماده‌سازی sly‏ انساع در طی زایمان و وضع حمل روی می‌دهند. 
Ql)!‏ چشمگیر ضخامت bbs‏ شل‌شدن 
ات هد و ینوی سللهايمضلانی ساف یبش 


poll‏ ۱۰ تا 


۱ ۱ ۵ 
با , ae‏ اس شاما 
اس ‘ ~~ 


سم پرو لا پس اعضای لگنی 


مطالعات نعیین ee Von‏ اعضای لگنی (POP- Q)‏ و سونوگرافی 


سه بعدی نشان می‌دهد که حمایت واژن در طی بارداری تغییر 


می‌کند. بالاخص, طول واژن, دیواره خلفي واژن_و شل شدن, 
pple‏ افزایش ناحیه هیاتال بالابرنده 9 فعالیت ya‏ الاستاز 


وازینال در سه ماهه اول همگی با زایمان واژینال خودبخودی 
بدون ۳۳ مرتبط هستند (۰۲۰۱۴ (Oliphant‏ ناحیه هیاتال در 
زنانی که زایمان واژینال داشته‌اند در مقایسه با زنانی که قبل از 
شروع لیر و دردهای زایمانی یا به صورت زودرس سزارین 
دانته‌اند عریض‌نر می‌باشد. با این‌حال تمام زنان بعد از زایمان 
gl! Le‏ بیشتری در ناحیه هیاتال دارند که به صورت بالقوه 


عاصلی در احتلال عملکرد بعدی کف لگن می‌باشد (۰۲۰۱۵ Van‏ 


آنر پرولاپس We)‏ 


, به میزان متغیری از فرج 
معمولاً از لکن VL‏ می‌رود و 
را نبیر با حودش Vo‏ بکشد. اگر رحم در 


نم می‌نوانند در اوایل دوران باردار ی 

پرو: پزیند. رحیم با ve Lady‏ 

UN pet ست‎ uo 
e ۷ | 1 

وسمیس پر وه ۱ پس ly ۵ Aw‏ بای بماند ion‏ است pos Le‏ 


۰ با ۱۴ ایجاد شوند (فصل ۲). Ay‏ 


پیس lS‏ موقهیت رسیم 8 صی‌توان در اوایل 


s} bea! 
کی‌افتادگی د هسه‌های‎ 


‌ سرویکس و گاهی بخشی آ تن 


دوران بارداری به حالت اوليه خود باز گرداند و با dive!‏ 


رحم‌بند = مناسب. در is‏ وضعیت نگه داشت. 


بان ean ee ir‏ به ات 
سیستوسل شود. استاز ادرار ناشی از سیستوسل, فرد مبتلا رب 
عفونت مستعد می‌کند. بارداری نیز می‌تواند بی‌اختیاری ادرار 
ناشی از استرس (SUD‏ را تشدید کند. زیر فشارهای 
مسدودکنندة پیشابراه به قدر کافی افزایش نمی‌یابند تا فشار مناه 
را که به‌طور پیشرونده‌ای افزایش می‌یابد. جبران کنند. بی‌اختیاری 
ادرار تقریباً ۰ درصد زنان در سه ماهه اول و ۴۰ درصد آنها د 
سه ماهه سوم را درگیر می‌کند. بیشتر موارد به بی‌اختیاری 
استرسی دچار هستند تا بی‌اختیاری اورژانسی (1۹۸۰ لع 
(Abdullah ۲۰۱۶۵ ‘Franco ۴‏ در زنان اول‌زا سن 
بارداری بیشتر از ۲۰ سال. چاقی» سیگا 
بارداری همگی عوامل خطر مرتبط با پیشرفت SUL‏ در بارداری 
هستند (۱۴ ۰ (Sangsawang‏ 

ضیف شدن دیوارة خلفی واژن, سیب ایجاد رکتومل 
می‌شود ald ySl‏ حاصله) بزرگ باضده عمکن است با مدفهع FT‏ 


(ca 


شود و گهگاه فقط با کمک دست قابل تخلیه باشد. در حین 
زایمان؛ سیستوسل یا رکتوسل می‌توانند مانع نزول جنین شوند 
مگر آنکه تخلیه شده و از مسیر نزول خارج گردند. در مواردی 
نادر, انتروسل با اندازهٌ قابل ملاحظه نیز می‌تواند بداخل وان 
برآمده شود. اگر نوده در مسیر زایمان مشکل abou!‏ کند. Sho‏ 
هرنی و محتویات شکمی آن به آرامی کاهش ool‏ می‌شود تا 
اجاز نزول به سر چنین داده شود. 


گار یبوست و دیابت 


سس پستان‌ها 


So Se eee سر منم ام‎ 


در هفته‌های اول بارداری, زنان اغلب دچار حساسیت وبارستزیٍ 
بستان مي‌شوند. پس از ماه دوم. پستان‌ها بزرگ می‌شوند و 
وریدهای ظریفی درست در زیر پوست مشاهده می‌شوند. نوک 
پستان‌ها به میزان قابل توجهی طویل‌تر و پیگماننه‌تر شده و 
فابلیت نعموظی بیشتری می‌بابند. پس از چند ماه اول, با ماساژ 


ملابم نوک پستا ن اعلب مایعی غلیظ و زرد رنگ (bs AIS)‏ از 


OO هه‎ 


تصویر ۰۴-۲ ژیگانتوماستی در زن نزدیک به ترم. 


آنها ترشح می‌شود. در طی همین مدت. آرئول‌ها بزرگتر شده و 

پیگمانتاسیون بیشتری می‌یابند. برجستگی‌های کوچکی در 

سرأس ر آرئول پراکنده هستند که عدد glands of) Sages‏ 
ee‏ ی i a‏ 


plc نام دارند و همان غدد سباسه‎ (Montgomery 


= در صورتی که افزایش اندازه teal‏ شون شدید 


وان است استریاهایی مانند آزجه در ر شکم مشاهده شا فشاهده, سل 


در آن ایجاد شوند. گاهی به ندرت ممکن است بزرگی پستان‌ها A‏ 
طورپاتولوژیک شدید بوده این حالت ژیگانتوماستی*نام ار 


- تصویر ۴-۲) و نیاز به مداخله جراحی پس از زایمان داشته 
باشد (۱۵ ۰ (Eler Dos Reis ۲۰۱۴ ‘Rezai‏ 

در اکثر بارداری‌های طبیعی» اندازه پستان‌ها قبل از بارداری و 
یزان تولید شیر توسط آنها ارتباطی با یکدیگر ندارند (۲۰۰۷ 
(Hartmann‏ تغییرات عملکردی و بافتی پستان‌ها در اثر بارداری 


و شیردهی, در فصل ۲۶ با جزئیات بیشتری بررسی شده‌اند 


Kas 


تغییرات پوستی شایع هستند. Fernandes‏ و (Y= 4d) Amaral‏ 


۰ خانم با ردار بررسی کردند. آزها 


ه‌ 


تغییرات پوستی را در بیشتر از 


فیز یولوژی مادر AV‏ 


حداقل یک تغییر پوستی فیزیولوژیک را در ۸٩‏ درصد زنان مورد 
aisles‏ پیدا کردند. پاتولوژی‌های پوستی در بارداری در فصل FY‏ 


| 

دیواره شکم 

بعد از اواسط بارداری معمولا خطوطی قرمز رنگ و کمی فرورفته 
eA tS‏ 

saps NS le و کف مان ها و‎ gh ys ig 

این bobs‏ را استرباهای بارداری (striae gravidarum)‏ و یا 

«علایم کشش « (stretch marks)‏ می‌نامند. در زنان ob Jae‏ 

علاوه بر استریاهای قرمز رنگ مربوط به بارداری فعلی» خطوط 

نقره‌ای درخشان مربوط به UT‏ استریاهای قبلی نیز معمولا 

مشاهده می‌شوند. در یک مطالعه, بر )$9 of‏ ۸۰ خانم Js!‏ 


بر روی پستان‌ها و ۴۱ درصد بر روی هیپ وران‌ها استریا گرفتند 
بر روی پستان‌ها و ۲۱ درصد بر روی هیپ 2099 


(Picard ۲۰۱۵(‏ قوی‌ترین عوامل خطرساز شامل جوان‌تر بودن 
سن yale‏ سابقه خانوادگی و وزن قبل از بارداری و اضافه وزن در 
حین بازداری بود. ede‏ ایجاد استریای بارذاری تامشخص بوده و 
هیچ‌گونه درسان قطمی برای آنها وجود ندارد (۲۰۱۵ 
(Korgavkar,‏ 

گهگاه» ماهیچه‌های دیواره شکمی طاقت فشار وارده را 
نیاورده و عضلات رکتوس در خط وسط از هم جدا می‌شوند؛ این 
امر موجب ایجاد جداشدگی عضلاتی رکتوس  diastasis)‏ 
(recti‏ به میزان متغیر می‌گردد. در صورتی که اين حالت شدید 
باشد. بخش قابل توجهی از دیواره قدامی رحم, تنها با پوست. 
فاسیای نازک شده و صفاق پوشانده شده مه ان 


شکمی می‌گردد. 
wy “a‏ 
gti hea nts .@‏ و ay‏ 
8 هبیر پنکمانتاسیون ۰ - ارس 41 مرت 


ابن عارضه در ٩۰‏ درصد از زنان بروز می‌نماید. هبیربیگمنتاسیون / 


در زنانی که پوست تیره‌تری دارند» نمود بیشتری می‌بابد NNO)‏ 
(Ikino‏ خط ای پوست دیواره قدامی شکم که خط م Dnt‏ 


(linea alba)‏ نام دارد, به یزان قابل توجیهی بیگمانته شده و به 


1- gigantomastia 


AA 


اناتومی و فیز یولوژی مادر 


جدول Gull FV‏ انرژی مورد نیاز در طول بارداری Tb‏ 


میزان تجمع بافنی 
Arle aw‏ اول adle dw‏ دوم é‏ کل میزان تجمع 
گرم در روز گرم در روز گرم در ۲۸۰ روز 
اقزایش وزن ۱۷ ۶ oy‏ ۱۳.۰۰ 
تجمع پرو تئین ۰ ۱/۳ ۵/۱ aay‏ 
C00‏ چربی ۲ ۱۸/۹ ۱۶/۹ ۳/۴۱ 
انرژی مصرقی در بارداری» برحسب برآورد صورت گرفته از سرعت متابولیسم پایه و تجمع انرژی 
سه ماهه اول سه ماهه دوم able dw‏ سوم کل میزان انرژی مصرفی 
کیلوژول در روز کیلوژول در روز کیلوژول در روز مگاژول کیلوکالری 
Oran eos‏ ۳۰ ۱۳۱ ۱۳/۳ ۳۳۷۰ 
تجمع چربی ۳۰۲ ۷۳۳۲ ۶2۴ OINHIAS‏ ۳ 
cg dS‏ عصرف اترضی < .۲ ۷۶ ۷۷ ۱ ۱۵/۹ ۳۸۰ 
سرعت متایو یسم aay ray ۱۹۹ sy‏ ۱۳۷/۸ ۱۳۵۳۰ 
کل میزان انرژی مصرفی در بارداری ۴۲۱ ۱۳۳۵ ۱۸۳۳۵ ۳۳۳/۶ ۱۷۱۷۳۱۰۰ 
a‏ با فرض Oke hy!‏ افزایش وزن در دوران بارداری» ۱۲ کیلوگرم باشد. 
> شده است. a‏ 


8 کارایی مصرف انرژی alge‏ غذایی برای تجمع پروتئین و چربی» ۰/۹۰ برآور 


رنگ سیاه ۵ مایل : ره oy alsa‏ در می‌آید 9 بخ سباه eae‏ 


i a Ale pag fee? > anid $9) er انناژه‌های‎ 


TIS‏ با ملاسمای بارداری نام دارند و همان به اصطلاح, 
ماسکک بارداری می‌باشند. همچنین ممکن است یسیون 
آرئول‌ها و پوست نواحی تناسلی تشدید شود. این تغبیرات 
پیگمانی پس از زایمان معمو لا Yul‏ شده و یا حداقل به میزان 
قابل توجهی کاهش obo‏ قرص‌های ضد بارداری نیز ممکن 
است موجب پیگمانتاسیون مشایهی شوند (۲۰۱۳ (Handel,‏ 
eral Naso lass‏ خر میرف علت Bg Clg? sh‏ 
موجود است؟؛ البته میزان هورمون محرک ملانوسیت که یک 
پلی پپتید مشابه با کورتیکوتروپین است. در سرتاسر بارداری 
افزايش قابل توجهی Lb go‏ همچنین گزارش شده که استروژن 
و پروژسترون نیز GSE‏ مشابهی در تحریک ملانوسیت دارند. 


Gl asa  "‏ عروقی 


ان پوه‌های توف یه ی بوت های عروفی vascular)‏ 
(spiders‏ برجستگی‌های پوستی خلریف و قرمز رنگی هستند که 


صورت. گردن. بخش urs‏ قفسه سینه و 


یه ویده بر روی 


بازوها ایجاد می‌شوند و دارای 


افلووبوم خوانده می‌شود. 


مرکزی خارج می‌شوند. این وضعیت اغلب به عنوان خال, آنژیوم 
و یا تلانژکتازی در نظر گرفته می‌شود. ارستم کف دس" 
(palmar erythema)‏ در بارداری مشاهده می‌شود. این دو 
وضعیت هیچ آهمیت بالینی ندارند و در اغلب زنان, Fouts‏ 
زایمان , نآیدید مین می‌شوند. آنها به احتمال زیاد» ناشی از افزایش 


استروژن خون می‌باشند. علاوه بر این ضایعات متمایز, افزایش 


جریان خون پوست در بارذاری؛ سیب دفع میزان حرارت اضافی 
تولید شده در ff‏ افزايش 2 متابولیسم می‌شود. 


7 تغییرات مو 


در طول زندگی, فولیکول موی انسان الگوی فعالیت دوره‌ای دارد 
که شامل دوره‌های رشد مو (فاز نز do‏ دگرگونی مشتق از پاپتوز 
(فاز کاتاژن) و دوره استراحت (فاز تلوژن) مین اناد پراساس یک ساس یک 
مطالعه که بر روی ۱۱۶ خانم باردار سالم انجام شد فاز آنائن در 
بارداری طولانی می‌شود و میزان تلوژن بعد از زایمان افزایش 
می‌یابد (۲۰۱۴ -(Gizlenti‏ هیچ‌کدام از آنها در بیشتر حامله‌ها 
تشدید نشد ولی افزایش ربزش مو در دوره نفاس بنام تلوزن 


سر 


حدول ۴۰۲. بررسی آفزایش وزن براساس مولفه‌های مرتبط با بارداری 
جر OY GN‏ 
هفته ۲۰ 


فیز یولوژی pl‏ 


۳۰ acta 


پستان‌ها ۴۵ ۱۸۰ 

Fos ۱.۰ خون‎ 

۳ : عروقی‎ OE el 

ذخایر (چربی) مادری ۳۰ ۳۰۵۰ 

جمع کل ۶۵۰ Foor‏ 
تغییرات متایولیک 


زن باردار در پاسخ به نیاز CYL‏ جفت و جنین در ged bby JE‏ 


تغییرات متابولیک فراوان و وسیعی می‌شود. در سه ماهه سوم 


بارداری» سرعت متابولیسم پایه مادر تا ۲۰ درصد نسبت به ello‏ 


/ 
غیربارداری افزایش می‌یابد (۲۰۱۵ (Berggren‏ در بارداری‌های 
دوقلو. سرعت متابلیسم پایه ۱۰ درصد دیگر نیز افزایش Bee‏ 


می‌کند Shinagawa)‏ ۵ به عبارت (So‏ طبق تحلیل انجام 
شده توسط سازمان بهداشت Slee‏ (۲۰۰۴) برآورد شده است 
که کل میزان انرژی SLE!‏ مورد نیاز در بارداری طبیعی در طول 
سه ماهه Ja!‏ دوم. و سوم؛ به ترتیب عبارتند از تقریباً ۷۷۰۰۰ 
کیلوکالری یا ۸۵ کیلوکالری در روز, ۲۸۵ کیلوکالری در روز؛ و ۴۷۵ 
کیلوکالری در روز (حدول ۴-۱). Abeysekera‏ و همکارانش 
(۲۰۱۶) گزارش کردند که تجمع چربی در زنان در طی بارداری 
عیرغم افایش انرژی کل مصرفی و بدون تبیر قابل ملاحظه 
در دریافت انرژی رخ می‌دهد. این وضعیت نشان‌دهندة دخیره 


موثرتر آنرژی است. 


« افزایش وزن ۶ 

بخش اعظم افزایش وزن طبیعی در طی بارداری» مربوط 
به رحم و محتویات gl‏ پستان‌ها و افزایش حجم خون 
و wl‏ خارج عروقی و خارج سلولی می‌باشد. بخش کمنری 
از این افزایش وزن. ناشی از تغییرات متابولیک 
می‌باشد که موجب تجمع آب سلولی و رسوب چربی و Can‏ 


(به اصطلاح ples‏ مادری) می‌گردند. میزان افزايش وزن 
2 


۳۰۵ ۳۶۰ 
۱۳۵۰ ۱۲۳ 
۱۳۸۰ ۸ 
۳۳۴۵ ۳۴۸۰ 

۱۳۵۰۰ ۸5۰۰ 


متوسط در طی بارداری» حدوداً ۱۲/۵ کیلوگرم و یا ۲۷/۵ پوند 
می‌باشد و اين مقدار در مطالعات مختلف و در کلیه زمان‌ها ثابت 
باقی مانده Cul‏ (۲۰۶ 160616؛ ۰۱۹۹۱ (Hytten‏ جنبه‌های 
sole‏ افزایش وزن در جدول FY‏ و فصل ٩‏ بیشتر مورد بحث 
قرار گرفته‌اند. 


/ متابولیسم آب 


افزایش احستباس ol‏ یکی از تغییرات فیزیولوژیک 
طبیعی در بارداری به شمار می‌رود. اين احتباس» حداقل تا حدی 
ناشی از افت اسمولالیته پلاسما (به میزان حدود (\«mOsm/kg‏ 
می‌باشد؛ این حالت در اثر تنظیم stove‏ آستانه‌های اسموتیک 
برای تشنگی و همچنین ترشح وازوپرسین روی می‌دهد 
<Lindheimer ۱۱۹۸۱ Davison)‏ ۲۰۰۱). همانگونه که در 
تصویر ۴-۳ نشان داده cod‏ این پدیده از اوایل بارداری آغاز 
و9 

در زمان ترم. میزان آب موجود در جنین» جفت و 
ele‏ آمنیونی به حدود ۳/۵ لیتر می‌رسد. ۳ لیتر دیگر 
نیز در اثر LH‏ حجم خون مادری و رشد رحم و پستان‌ها 
تجمع می‌یابد. بنابراین حداقل میزان آب اضأفه که در طی یک 
برداری طبیعی در بدن زنان متوسط تجمع می‌یابد. حدود ۶/۵ 

pol‏ گوده‌گذار (pitting)‏ آشکار در مج و ساق پا (به ویژه در 
پایان روز) در اغلب زنان باردار مشاهده می‌شود. آبن تجمع مایع 
که ممکن است حدود یک لیتر با بیشتر باشد ناشی از افزايش 


4. 


آناتومی و فیز یولوژی مادر 


۳ 
۱ 7 
۳ 
2۸ 


300 
296 
_ 292 
زر‎ 
x 
£ 288 
۵ 
9 تم ده‎ 
E 4 
7 
fo} 
۵ 
280 
276 
272 
|] a as a 


MP MP ۳ 
Weeks of pregnancy 


فواصل هفتگی. در ٩‏ زن از دوره قبل از لقاح تا dca‏ ۱۶ 
بارداری اندازه گیری شده‌اند. MP‏ دورة قاعدگی. LMP‏ آخرین 


‌ سس مرن ED‏ 
دوره قاعدگی 


فشار وریدی در زیر سطح رحم. در اثر انسداد نسبی ورید اجوف 
تحتانی می‌باشد. کاهش فشار اسموتیک کلوئید بینابینی در اثر 
بارداری طبیعی نیز در ایجاد ادم در اواخر بارداری نقش دارد 
.@ian)‏ ۱۹۸۵). 

مطالعات طولی انجام شده در زمینه ترکیب بدن, افزايش 
پیشرونده آب GIS‏ بدن و توده چربی را در طی بارداری نشان 
داده‌اند. وزن Ag!‏ مادر و افزایش وزن وی در طی بارداری, ارتباط 
چشسمگیری باوزن تولد دارند NANA Lederman)‏ 
(YAMA Mardones-Santander‏ زنانی که تغذیه بیش از حد 
«Over-nourished»‏ دارند. ارند. احتمال بیشتری دارد که نوزادان با 
وزن YE‏ 4 نیا یورند حتی هنگامی که تست تحمل گلوکز آزها 
مختل نباشد د (۱۲ (Di Benedetto .V-‏ 


با 


پروتئین مت ی محمولات si‏ دم و oF‏ ملاری 
جفت روی هم هم ۲ کیک وزن اند 9 ae‏ حدود . اف 
پروتئین, و یا تفریباً نیمی از افزایش کلی پروتئین در طی بادری 
می‌باشند. ۰ ۰ گرم ۰ گرم باقیمانده عمدتاً به صورت پروتئین lal‏ 
به رحم افزوده می‌شود» در پستا ن‌ها بیشتر به عدد اضافه می‌نوز 
و یا به صورت هموگلوبین و پروتئین‌های , پلاسمایی به خون pk‏ 
ان نی لین 
اضافه می‌شود. 
غلظت اسیدهای آمینه در بخش جنینی» بالاتر از بخش 
مادری است و معمولاً به‌دلیل انتقال تسهیل شده از جفت عبر 
می‌کند (۱۵ ۰ (Cleal ۲۰۱۱ ‘Panitchob‏ افزایش غلظت 
اسیدهای آمینه عمدتاً با فرآیندی نه چندان مشخص توسط جفت 
مب 
تنظیم می‌گردد. jas YL‏ انتقال جفتی در افراد مختلف و 
آمینواسیدهای مختلف» متفاوت می‌باشد, به عنوان مثال, 
تیروزین در نوزاد پره‌ترم یک اسید Binal‏ ضروری است ولی در 
RS 3 ee‏ ی NE nin 5. A‏ 
جنین این طور نیست (۲۰۱۱ ۰ ۸۱6۲ (Vanden‏ جفت 
نه تنها باعث افزایش غلظت اسیدهای آمینه در گردش خون 
سیر یروجچ ری 
o>‏ می‌شود. بلکه در ستنز پروتئین‌ها, اکسیداسیون و 3 


۱ eee 
اسید‎ rr سیون‎ ily 


a 
es امینه‌های غیرضووزی 3 یه مشار‎ 


— 


(Ye ۹ Galen) ۷۹ 


ang‏ پروتئین مادری در Se‏ تغذيیةٌ مناسبی 
AT Tae ar gE ah‏ 


em EEE‏ ور 


‘(Chong‏ هنوزن یافته‌های اخیر پیشنهاد وی که توصیه‌های 
اخیر برای دریافت پروتئین احتمالاً بسیار اندک است. این 
دستورالعمل‌ها از روی افراد غیرباردار نوشته شده‌اند 

و احتمالا مقدار نیاز معمول را بسیار کم تخمین می‌زنند. استفان و 
همکارانش (۲۰۱۵) دریافت پروتئین مادری و متابولیسم را به 
صورت آینده‌نگر تجزیه و تحلیل کردند. آنها میزان نیاز متوسط 
پروتئین در اوایل بارداری را ۱/۲۲۵/2/۵ و در اواخر بارداری 
۸۵ برآورد کردند. این سطوح از میزان توصیه pol‏ 
۷/۵ بالاتر است. نیاز روزانه د by‏ فت پروتلین رژیم غذایی 

در طی بارداری در فصل ٩‏ بحث شده است. 


m‏ متابولیسم کر بوهیدرات 
بارداری طبیعی با هیپوگلیسمی خفیف در حالت ناشتا؛ 
هیپرگلیسمی پس از صرف غذا و آفزایش انسولین خون مشخص 


140 


mg/dl 
9 
o 


in-‏ یج سست 
Normal pregrart‏ .-—— 
(n+‏ 


Insulin 


pU/mL 


8 AM 


8AM 12M 


MEALS: f t t 


FF p pes‏ تغییرات روزانة گلوکز و انسولین پلاسماء در اواخر 
بارداری طبیعی. ۱ 


می‌شود (تصویر ۴-۴). افزايش میزان پایه انسولین پلاسما در 
rel eae‏ با دیا منحصر به ی فراوانی به sa‏ 
a‏ 


2 9 mentee از‎ ee: زنان باردار‎ 
ae tac ed 


طولانی‌مدت. همراه با سرکوب : pris‏ دتر گلوکاگون از خود نشان 


a colic be این مطلب | را نمی‌توان‎ (VAAN Phelps) old 
ene نیمه‎ Inj توجیه نمود.‎ Mask soa قرش‎ 


او نس 


bY. peers‏ ان 
a ae‏ ۲۰ ۳ 
عوامل متعدد التهابی 9 اندوکرین می‌باشند ۱۵ ۲۰ ۳ 


به ویزه» . هورمون‌های مرتبط با بارداری مثل پروژسترون؛ 


oe roe 
پرولاکتین و کورتیزول؛‎ ae هورمون رسد مستق از‎ 


4 


OL 


فیز یولوژی ple‏ 


میئوئین‌هایی مفل فا کنور نکروز تومور و هورمون‌های مشق از 
ile‏ پاقی مرگزی بویژه لپتین و تعامل آن با پرولاگتین. همگی بر 
مقاومت ت انسولین در ن در بارداری نقش دارند. با ا این Je‏ مقاوست ٩‏ به 
انسولین تنها le‏ اعامل افزاینده سطح گلوکز پس از صرف WE‏ نیست 
گلوکونتوژنز ک کبدی د یت بارداری ory‏ 3 اضر دا کي » بجر کی 
به‌خصوص 5 dead‏ ماه : سوم م افزایش Ys ۲۰۱۵( wl ages‏ 
~(Angueira‏ — 

در شب؛ زنان ن باردار به سرعت از وضعیت پس از صرف : غدا 
(به صورت سطوح بالا و ثبت کلوز) به وضیمت ناشتا (کاهش 
گلوکز و برخی اسید آمینه‌های پلاسما) تغییر تغییر ات می‌دهند. در 
طی حالت Wb‏ غلظت plow‏ اسیدهای چرب آزاد. 


تسس 


ee ae‏ ساسا ون فان 
تری‌گلیسریدها و کلسترول بالاتر می‌باشد. این تغییر سریع منابع 


انرژی ی از گلوکز ییوت را که در اثر » بارداری روء )459 مت تفه 


گس ee. Tey ae es‏ ی گویند 


جع ee‏ هر 


رات تشدید شده و کتنمیبه سرعت IB‏ می ود تنم 
ی یی کر SE ARS‏ 


وس 


/\ « متابولیسم چربی 


غلظت لیپیدهاء لیپوپروتئین‌ها 
طی ceeds Oa eh‏ می‌باد (embod)‏ 
le‏ هیپرلیپیدمی مادر, عبارت‌اند از افزایش موس به capella‏ 
و تحریک استروژنی در دوران بارداری.ٍ . افزایش در سنتز لیپید و 
مصرف مواد غذایی سبب تجمع چربی در بدن مادر در طول سه 
Ale‏ اول و دوم مي‌شوند (۲۰۱۴ .(Herrera‏ مها در مه اه 


و آپولیپوپروتئین‌ها ی Laws‏ ۳ 


rege‏ ذخیره‌سازی چربی کاهش يافته با متوقف می‌شود. علت 
این امر افزایش فعالیت لیپولیز است و کاهش فعالیت 
لیپوپروتئین لیپازه سیب کاهش میزان برداشت تری‌گلیسرید 
موجود در گردش خون خون به داخل بافت چربی می‌شود. .این تبدیل 
به وضعیت کاتابولیک» سبب می‌شود مادر از لیپیدها به عنوان 
منبع انرژی استفاده کرده و در نتیجه گلوکز و اسیدهای آمینه برای 
مصرف جنین حفظ شوند. 

هیپرلیپیدمی مادری یکی از Se‏ توجه‌ترین و ثابت‌ترین 
تغییراتی است که در اواخر بارداری, در متابولیسم چربی‌ها روی 
می‌دهد. در طول سه ماهه سوم بارداری». سطح تری‌اسیل 
گلیسرول و کلسترول موجود در VLDL‏ (لیپوپروتئین با چگالی 
بسیار پایین)» LDL‏ (لیپوپروتنین‌های دارای چگالی بایین) و 
HDL‏ (لیپوپروتئین‌های دارای چگالی (YL‏ در قیاس با زنان 


۹۱ 


و 


LY 


آناتومی و فیز یولوژی مادر 


oe‏ رن می‌بابد. در طول . سه ماهه سوم» سطح یت 


حدوداً برابر است با ۲۶۷۳۰۳۵/۵ ۳۳۵/۵ ۱۳۶ 


۸۱۷۵۵ و ۲۴۵۶۷۳۵/۵ Lippi)‏ ۱۲۰۰۷: پس از 
سس غفلظت = لی‌پیدها ?)2 نیز تشه ها و 
es 1‏ ولی HDL-C‏ | را افزایش ۷ 
شیردهی بر میزان کلسترول کلی و LDL-C‏ نامشخص است 
(Gunderson ۰۲۰۱۴(‏ 

هیپرلیپیدمی قدری به لحاظ تثوری نگران‌کننده است زیر با 
اختلال عملکرد اننوتلیوم همراه است. با ین حال بیضی مطالعات 
دریافتند واکنش‌های وازودیلاتاسیون واپسقه dp‏ اندوت اندوتلیوم» در 


هی سس 


طول بارداری Mos‏ بهبود می‌یابد (۲۰۰۶ .(Saarelainen‏ بخشی 
زاين مطلب. حاصل افزایش غلظت HDL‏ کلسترول است که 
احتمالاً با مهار | کسیداسیون لیپویروتتین دارای چگالی پایین 
(LDL)‏ از ز اندوتلیوم محافظت | می‌کند. cpl‏ یافته‌ها نشان 

می‌دهند که jax = sls‏ بیماری‌های نت al‏ 


ae me 


در al‏ غیرباردار این هورمون پیتیدی» که عمدتاً توسط بافت 
چربی ترشح می‌شود. نقشی کلیدی در تنظیم چربی چربی بدن 9 
مصرف انرژی + توسط آن دارد. مك لبتین در EASY‏ تکثیر" 
سلول و رگ‌زایی اهمیت دارد (۱۵ ۰ (Vazquer.‏ کمبود لپتین با 
عدم تخمک‌گداری 9 ناباروری همراه Bid‏ در Jb‏ که 
جهش‌های مشخص لبتین چاقی بیش از حد ایجاد می‌کنند 
(Tsai ۲۰۱۵(‏ — 
از بین زنان باردار با وزن Sls‏ سطوح سرمی لپتین افزایش 

dal‏ و در dw‏ ماهه دوم به اوج خود د می‌رسد و تا هنگام پایان 


a jb‏ ن دو تا ۴ برابر بیشتر از آنچه در زنان غیرباردار 
وجود دارد» می‌رسد. در زنان cdl bat) pale eile‏ مرفیط 
است (۲۰۱۵ (Ozias ۲۰۱۵ ‘Tsai‏ در تمام موارده سطوح لپتین 


re‏ از زایمان کاهش می‌یابد که نشان‌دهنده مقادیر مهم تولید 


شده توسط چفت است (۲۰۱۵ (Vazquez‏ 
لیتین در ننظیم متابولیسم انرژی [aa‏ بارداری شرکت 
می‌کند. علیرغم افزایش غعلظت لهتین در ودره کاهش 


ان سر در اراری مس sds‏ 


ce! (Chehab ‘Vazquez ۲۰۱۵(‏ «مقاومت a J‏ 
ذخیرذ نرژی در طولپاردری و شیردهی پس از نب کار 
Sys‏ 
لوح بات تن در ری در pop soca‏ 

چاقی مادر ممکن است بی‌فایده باشد. عملکرد jp)‏ به لبتین به ye‏ 

سیتوکین پیش التهابي در بافت چربی سفید است که میت می‌توازر 
تنظیم آپشار التهابی را مختل کند و منجر به اختلال عملکرد 
جفت در زنان gle‏ شود (۲۰۱۵ ogee, (Vazquez‏ سطوم 
غیرطبیعی افزایش يافته Pos‏ با پره| کلامپسی و دیابت بارداری 


(Bao ۰۲۰۱۵ ‘Taylor ۲۰۱۵( مرتبط است‎ 

لپتین جنینی برای تکامل اندام‌های متعدد جنین که شامل 
بانکراس» کلیه, قلب و مغز مي‌باشد. لازم است. سطوح جنینی ب 
نمایه توده بدنی مادر (BMI)‏ و وزن ۳ مرتبط است. سطوح 
asl‏ با only‏ ود tee‏ قبط دید isd 1M)‏ 
(Briffa ۲۵‏ 


سابر آدبپوسیتوکین‌ها 
ده‌ها هورمون با عملکرد ماولیک و ی التهابی به وسیلهبفت 
چربی تولید می‌شوند. آدییونکتین پیتیدی است که عمدتاً در 
بفت چری مادریتولیدم‌ود Dy‏ در چفت تلد تمی نو 
-(Haghiac ۰۲۰۱۴(‏ سطوح آدیپونکتین با چاقی راب معکوس 
دارد و به عنوان یک حساس‌کنندة قوی انسولین عمل می‌کند 
علیرغم کاهش سطوح آدیپونکتین در زنان مبتلا به دیابت 
بارداری ارزیابی‌های مستقیم برای پیش‌بینی پیشرفت دیابت 
مفید نیستند (۱۳ ۰ (Hauguel- de Mouzon‏ 
۱ رد پپتیدی است که Gree‏ توسط معده و در پاسخ به 
گرسنگی ثرشح می‌شود. این پپتید با عوامل نورواندوکرین دیگر 
مانند پتین» در تنظیم هموستاز انرژی همکاری می‌کنند.به‌علاوه 
گرلین در جفت یافت شده و احتمالاً در رشد جنین و تکثیر سلول 
نقش دارد (۱۶ ۰ Angelidis .Gonzalez- Dominguez‏ و 
همکارانش (۱۲ ۰ بسیاری از عملکردهای گرلین را در تنظیم 
عملکرد تولیدمثل بررسی کرده‌اند. 

وسمهاین پپتیدی است که اولین بار به عنوان فاکتور رشد 
لنفوسیت‌های asl B‏ شد. اما عمدتاً در داخل بافت چربی 
تولید ولبد مي‌شود. “Mumtaz.‏ 9 همکا رانش (۲۰۱۵) پیشنهاد کردند که 
سطوح افزايش يافت وبسفاتین و لپتین بر قدرت انقباض رحم 


pili‏ می‌گذارد. چنین یافته‌هایی اساس فیزیولوژیک این مشاهده 
است که چاقی مادری خطر زایمان ناکارآمد را افزایش می‌دهد. 
ی 
m‏ متابولیسم الکترولیت‌ها و مواد 
معدنی 

در طی بارداری طبیعی. حدود ۱۰۰۰۳۳9 سدیم و Y++mEq‏ 
بتاسیم در بدن تجمع می‌یابد Lindheimer)‏ ۱۹۸۷). اگرچه 
فیلتراسیون گلومرولی سدیم و پتاسیم افزايش می‌یابد. ولی به 
دلیل افزایش بازجذب لوله‌ای gil‏ دفع اين الکترولیت‌ها در طی 
بارداری تغییر نمی‌کند Brown)‏ ۰۱۹۸۶ ۱۹۸۸). اگرچه بارداری با 
افزايش میزان کلی سدیم و پتاسیم همراه است» غلظت سرمی 
ان oS ney‏ کاهش ge‏ (ضمیمه کناب چندین 
مکانیسم این سطوح پائین‌تر را توضیح می‌دهند (۲۰۱۲ 
(Odutayo‏ 2» مورد پتاسیم. احتمالاً پتاسیم سبب افزایش حجم 
در بارداری می‌شود. با توجه به سدیم. تنظیم اسمزی تغییر کرده 
است و آستانه آزادسازی آرژینین وازوپرسین کاهش يافته است. 
این سبب احتباس آزاد آب موی را ی می‌شود. 

میزان IS‏ کلسیم سرم (اعم از کلسیم یونیزه و غیر یونیزه) 
در طی بارداری کاهش می‌يابد که اين امره نشانگر کاهش غاظت 
آلبومین پلاسما و در aout‏ کاهش مقادیر اتصالی کلسیم pF‏ 
یونیزه به پروتئین می‌باشد. البته. میزان کلسیم یونیزةٌ سرم 
تغییری نمی‌یابد (۲۰۱۲ (Olausson‏ 

جنین در Jb‏ تکامل, نیاز قابل توجهی را به هومئوستاز 
کلسیم مادر تحمیل می‌کند. به عنوان مثال» اسکلت جنین تا زمان 
ترم» نزدیک به ۲۰۵ کلسیم را جذب می‌کند؛ ۸۰ درصد اين مقدار 
در سه dale‏ سوم بر روی سیستم اسکلتی جنین رسوب می‌کند. 
این تقاضا jl base‏ طریق دو برابرشدن جذب روده‌ای کلسیم در 
ماد برآورده می‌شود؛ این yl‏ تا قسمتی با واسطه ۰۱ ۲۵ - 
دی‌هیدروکسی ویتامین D3‏ صورت می‌گیرد این سطوح PYG‏ 
ویتامین ‏ احتمالاً با دو برابر افزايش در سطوح پپتید مرتبط با 
PTH‏ که از بافت‌های متعدد از جمله جفت تولید می‌شود. 
تحریک می‌گردد (۱۲ ۰ (Kovacs ۲۰۰۶ ‘Olausson‏ برای 
کمک به جبران. مصرف خوراکی کلسیم جهت جلوگیری از تخلیه 
بیش از حد کلسیم از بدن مادر ضروری است. فهرستی از تمام 
نیازمندی‌های روزانه در جدول LO‏ آمده است. این امر به ویژه در 
Sieg‏ باردار, که سیستم اسکلتی خود آنها در حال تکامل است: 
اهمیت دارد. links‏ فقدان یافته‌های قوی به دلیل استفاده از 


‌ 


فیز یولوژی مادر 


مکمل‌های کلسیم و ویتامین 0 در طول بارداری که 
نتیجه‌گیری‌های دقیق را ممکن نمی‌سازد. یکی از مشکلات 
است (۲۰۱۶ (De- Regil‏ 

میزان منيزيم سرمی نیز در طی بارداری کاهش می‌بابد. 
Bardicef‏ و همکاران (۱۹۹۵) نتیجه گرفتند که در حقیقت یک 
حالت تخلیه منیزیم خارج سلولی در بارداری روی می‌دهد. آنها 
af Bs‏ در bails‏ زان ob‏ بازدارز کر بارفاری طلیعی 
میزان منیزیم کلی و یونیزه به میزان قابل توجهی پایین‌تر است 
.(Rylander ۲۰۱۴(‏ سطح سرمی فسفات در محدوده افراد 
غیرباردار است (۰۲۰۰۸ .(Larrson‏ گرچه کلسی‌تونین تنظیم‌کننده 
مهم کلسیم و فسفات سرم است. اهمیت آن در رابطه با بارداری 
& خوبی شناخته نشده است (۲۰۱۲ (Olausson‏ 

نیاز به ند به چندین دلیل در طول بارداری طبیعی افزایش 
می‌یابد (۲۰۱۴ Zimmermann ‘Moleti‏ ۲۰۱۲). نخست ASG]‏ 
میزان تولید تیروکسین بدن ple‏ افزایش می‌یابد تا حالت 
یوتیروئیدی در بدن مادر حفظ شده و هورمون تیروئید نیز در 
اوایل دوران بارداری و پیش از آنکه عملکرد غدهٌ تیروئید جنین 
آغاز شود به جنین منتقل گردد. دوم ASS]‏ تولید هورمون تیروئید 
جنینی در نیمه دوم بارداری افزایش می‌یابد. این امر سبب 
افزایش نیاز مادر به ید می‌شود. زیرا YB‏ به سهولت از جفت عبور 
می‌کند. سوم AST‏ روش اصلی دفع ید از بدن» از طریق کلیه‌ها 
است. در همان اوایل بارداری. میزان پالايش گلومرولی ید ۲۰ تا 
۰ درصد افزایش می‌یابد. dU‏ به دلیل افزایش ghee‏ تولید 
هورمون تیروئید» میزان ید مورد نیاز sly‏ جنین,» و افزایش میزان 
پالایش گلومرولی میزان یدی که Lb pole‏ از طریق رژیم غذایی 
دریاقت wel‏ افانش یبای هناد eds‏ دبای glia‏ 
ذخیره‌سازی ید است. مع‌هذاء هنوز مشخص نشده است که آیا Je‏ 
ذخیره شده در جفت. می‌تواند جنین را در هنگام ناکافی بودن ید 
موجود در رژيم غذایی مادر محافظت کند با خیر (۲۰۱۱ 
(Burns‏ کمبود ید در Sold!‏ همین فصل و نیز در فصل OA‏ به 
تفصیل بیشتر شرح داده خواهد شد. در آن سوی دیگر طیف» 
مکمل‌های مادری محتوی ید اضافی با هیپوتیروئیدی مادرزادی 
مرتبط هستند. این ناشی از خودتنظیمی در غده تیروئید است که 
pli‏ اثر aby‏ چابکوفی گفته می‌شود تا تولید تیروکسین را در 
پاسخ به افزايش مصرف ید محدود کند (۲۰۱۲ (Connelly‏ 

در مورد اکتر مواد معدنی دیگر, به جز احتباس آنها به میزان 
لازم جهت ud)‏ بارداری تغییرات اندکی در متابولیسم آنها ایجاد 


ay 


آناتومی و فیز یولوژی مادر 


می‌کند. البته یک استثنای مههم. افزایش چشمگیر نیاز به CAV‏ 
است که در بخش‌های بعد مورد بحث قرار می‌گیرد. 


تغییرات خونی 
Y‏ 
aco‏ حون 
حجم خون ple‏ در طول بارداری افزایش bh‏ پس از 
هفتذهای poe ۳۴ YY‏ خورن مادر به طور متوسط 1:۴۰ ۴۵ 
درد پیفتر ازجم ون وی در ce lait Elle‏ ات 
Pritchard)‏ ۱۹۶۵؛ Zeeman‏ ۲۰۰۹). میزان wll cpl‏ حجم 
در میان زنان مختلف بسیار متفاوت است. در برخی زنان تنها 
افزایش خفیفی دیده می‌شود. در حالی که در سایرین حجم خون 
تقریباً ۲ برابر می‌شود. وجود جنین shy‏ افزاییش حجم خون مادر 
در طی بارداری ضرورت ندارد. زیرا این افزایش در برخی زنان 
دارای Joo‏ هیداتیدیفرم نیز مشاهده شده Pritchard) Cul‏ 
950( 

هیپرولمی ناشی از بارداری» نقش‌های مهم و فراوانی دارد: 


"۱ تأمین نیازهای متابولیک رحم بزرگ شده و سیستم عروقی 
شدیداً هیپرتروفیک آن. 

۲ فراهم‌ساختن مقادیر فراوانی مواد مغذی و polis‏ ضروری 
جهت پشتیبانی از جفت و جنینی که به سرعت در حال رشد 
هستند. 

¥ حفاظت از مادر و در نتیجه جنین. در مقابل آنار زیانبار 
اختلال بازگشت وریدی در حالت خوابیده Ay‏ پشت و ایستاده. 

۴ محافظت از مادر در برابر آثار مخرب خونریزی مربوط به 
زایمان. 


افزایش حجم خون مادری از سه ماهه اول آغاز می‌شود. در 
حقیقت. حدود ۱۲ هفته پس از آخرین قاعدگی» حجم پلاسما در 
مقایسه با دوره قبل از بارداری به میزان حدود ۱۵ درصد افزایش 
می‌یابد ‘Bernstein)‏ ۱ همانگونه که در py pai‏ ۴-۵ نشان 
داده LS‏ حجم خون مادری با سرعت زیادی در طی dw‏ ماهه 
دوم افزايش ub co‏ سپس سرعت این افزايش در سه ماهه سوم 
بسیار کمتر شده. و در نهایت در هفته‌های آخر بارداری به میزان 
ثابتی می‌رسد. حجم خون در بارداری دوقلو dy‏ میزان بسیار 
بیشتری افزایش می‌یابد. افزایش حجم خون ناشی از افزایش هر 
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تصویر ۴-۵. افزایش ee‏ خون در بارداری دوقلویی (n+)‏ و 
تک قلویی (n=F-)‏ متوسط داده‌ها نشان داده شده است. 


cae‏ پلاسما و اریتروسیت‌ها می‌باشد. اگرچه میزان 


افزوده‌شدن پلاسما به گردش خون مادر بیش از افزایش 
اریتروسیت‌ها است افزایش حجم اربتروسیت‌ها نیز قابل توجه 
بوده و به طور متوسط ]۴۵۰2 می‌باشد Pritchard)‏ ۱۹۶۰). در 
طی بارداری طبیعی» هیپرپلازی متوسط اریتروئید در مغز 
استخوان مشاهده شده و شمارش رتیکولوسیت‌ها کمی افزایش 
یافته است. اين تغییرات تقریباً به طور کامل مربوط به افزایش 
میزان اریتروپویتین در پلاسمای مادر هستند. 


: هماتوکریت و غلظت هموگلوبین 


در طی بارداری طبیعی» به علت افزايش قابل توجه lew Wy‏ 
غلظت هموگلوبین و میزان هماتوکریت اندکی کاهش می‌یابد 
(ضمیمهٌ کتاب را (Aten‏ در نتیجه, ویسکوزيته کلی خون کم 
می‌شود Huisman)‏ ۷) غلظت هموگلوبین در زمان ترم به 
طور متوسط ,۱۲/۵۵/۵۲ بوده و در تقریباً ۵ درصد از زنان» زیر 
V\e/dL‏ می‌باشد. بنابراین هموگلوبین زیر سال/۱۱۵ به ویرّه در 
اواخر بارداری بایستی غیر طبیعی در نظر گرفته شود؛ این امر 
معمولاًبیشتر ناشی از کمبود آهن است تا هیپرولمی مربوط به 
بارداری. 
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تصویر ۴-۶. نیاز تقریبی روزانه آهن در بارداری در یک خانم 
Odkg‏ 


m‏ متابولیسم آهن 

plo‏ اهن 

محتوای کلی آهن در بدن یک زن TL‏ طبیعی حدود ۲ تا ۲/۵ 
گرم بوده و تقریباً نصف میزان موجود در یک مرد طبیعی 
می‌باشد. بخش عمده این al‏ در هموگلوبین یا میوگلوبین قرار 
داشته و لذاء ذخیره Gal‏ در یک زن جوان طبیعی تنها حدود 
۲۰۰۵ است Pritchard)‏ ۱۹۶۴). اگرچه سطوح پائین‌تر آهن در 
زنان oa Vaso!‏ از دست دادن خون حین قاعدگی Caml‏ 
عواملی دیگر نیز نقش دارندهپسیدین که هورمونی پپتیدی است 
و به عنوان یک تنظیم‌کنندة هموستانیک متابولیسم آهن 
سیستمیک عمل می‌کند. سطوح هپسیدین با التهاب افزایش 
می‌یابد ولی کمبود آهن و بعضی از هورمون‌ها از جمله 
تستوسترون. استروژن؛ ویتامین 10 و احتمالاً پرولاکتین سطح آن 
را کاهش می‌دهند (۲۰۱۵ (Liu ۲۰۱۶ ‘Wang‏ سطوح پائین‌تر 
هپسیدین با افزايش Cle‏ آهن از طریق فروپورتین در 
انتروسپت‌ها همراه است (۲۰۱۵ (Camaschella‏ 


نیاز ay‏ آهن/ 
نیاز کلی a‏ آهن در طی یک بارداری طبیعی حدود ۱۰۰۰۳۵ 


xX 


ple فیزیولوژی‎ 


می‌باشد؛ حدود ۳۰۰۳۵ به طور فعال & جنین و جفت منتقل 
می‌شود و حدود Vo omg‏ نیز به طور طبیعی در طی روندهای 
دفعی مختلف Base)‏ از راه سیستم گوارشی) از دست می‌رود. 
موارد ذکر شده اجباری هستند و حتی در صورت ابتلای مادر به 
کمبود آهن نیز روی می‌دهند. افزایش متوسط حجم AS‏ 
اریتروسیت‌های در گردش (حدود ۴۵۰ سی‌سی) نیاز به حدود 
۵۰۰۷۶ دیگر آهن دارده زیرا یک سی‌سی از اریتروسیت‌های 
طبیعی حاوی ۱/۱۳۵ آهن می‌باشد. _ 
همانطور که در تصویر ۳2۶ نشان orld‏ شده است بخش 
عمدهٌ آهن مصرفی برای این موارد طی نیمه آخر بارداری مورد 
استفاده قرار می‌گیرد. بنابراین, نیاز به آهن در نیمه دوم بارداری 
بسیار bj‏ بوده و به طور متوسط ۶ تا ۷۳۵ در روز می‌باشد 
Pritchard)‏ ۱۹۷۰). از آنجایی که در اغلب زنان cpl‏ مقدار از 
طریق ذخایر بدنی تأمین نمی‌شود. افزایش مطلوب در حجم 
اریتروسیت‌های مادری تنها در صورتی روی می‌دهد که آهن 
اگزوژن به میزان کافی تأمین شود. در صورت عدم مصرف آهن 
مکمل, با افزایش حجم خون ole‏ غلظت هموگلوبین و میزان 
هماتوکریت دچار Cl‏ چشمگیری می‌شود. البته تولید گلبول‌های 
قرمز در جنین دچار اختلال نمی‌شود. زیرا > در مادران مبتلا 
به کم خونی شدید فقر آهن نیز جفت آهن را از مادر گرفته و به 
جنین می‌رساند. در موارد شدید» ما حتی میزان هموگلوبین ۳ گرم 
بر دسی‌لیتر را نیز در مادران ثبت کرده‌ایم» ولی در جنین همان 
مادران» غلظت هموگلوبین معادل ۱۶ گرم بر دسی‌لیتر بوده است. 
مکانیسم‌های پيچيدهٌ تنظیم و انتقال آهن جفت. پیجیده هستند 


outers 


.(Koerig ۲۰۱۴ ‘McArdle ۲۰۱۴(‏ 
در صورتی که یک زن باردار سالم (فاقد کم خونی) آهن 
مکمل دریافت نکند. میزان آهن و فریتین سرم وی در اواسط 
بارداری کاهش Lb oo‏ آنجه اهمیت دارد این است که سطوح 
هپسیدین در ابتدای بارداری کاهش می‌یابد (۲۰۱۴ ‘Koeing‏ 
(Hedengran ۶‏ همانطور که اشاره شد. کاهش سطح 
هپسیدین به انتقال آهن به جریان خون مادر از طریق فروپورتین 
در انتروسیت‌ها کمک می‌کند. کاهش سطح هپسیدین همچنین 
ان_تفال yal‏ به ode‏ از طریق فروپورتین در سسن 

سیشیوتروفوبلاست را افزایش می‌دهد. ۱ 

در زایمان طبیعی, ۵۰۰ تا بات«۶۰۰ خون معمولا از دست 
می‌رود و بنابراین همه آهن مادری که به صورت هموگلوبین به 
گردش خون مادری افزوده شده بود, دفع نمی‌شود 


۹۵ 
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آنانومی و فیز یولوژی مادر 


(Pritchard ۰۱۹۶۵(‏ مازاد آهن هموگلوبین به آهن ذخیره تبدیل 


۳3 می‌شود.‎ 
0 jor 
/ 
(Wh | تمه‎ > fe) am 
ور فا‎ | pros! عملکردهای‎ 8 


۱ 27 er 
بارداری با نوعی سرکوب عملکردهای ایمنی خونی" و سلولی,‎ 


جهت سازگاری با جنین & عنوان یک پیوند نیمه آلوگرافتی 
«بیگانه» همراه است که هر دو آنتی‌ژن پدری و مادری را دارد. 
تحملی که در رابطةٌ Oe‏ مادر و Gee‏ وجود دارد یک راز حل 
نشدهٌ پزشکی است. این تحمل پیچیده است و شامل تطابق 
خاص سیستم ایمنی و تداخل بین میکروبیوم مادر. دسیدوای 
رحم و تروفوبلاست می‌باشد. به خصوص, مناطقی از رحم که 
قبلا استریل بوده‌اند با باکتری کلونیزه می‌شوند. در بسیاری از 
موارد. اعتقاد بر cpl‏ است که میکروب‌ها مشترک هستند و نقش 
محافظتی دارند. در حقیقت. ارگانیسم‌های مشترک PRS‏ 
بیماری‌زاهای خاصی را مهار می‌کنند. چندین مطالعه این 
ارتباطات را توضیح داده‌اند (۲۰۱۶ Racicot ۲۰۱۴ ‘Sisti‏ 
۵ ۱۷۵۲). 

که lore, cad aia‏ و اطع زا خر «paid,‏ 
جنین تسریع می‌کند. بروز مولکول‌های dtr‏ سازگاری بافتی 
خاص (MHC)‏ بر روی تروفوبلاست را شامل می‌شود. به یاد 
داشته باشید که تمام سلول‌های بدن دارای «نشانی» هستند که 
«خود» آنها را مشخص می‌کند و بنابراین بوسیله پاسخ‌های ایمنی 
مورد حمله قرار می‌گیرد. برای بیشتر سلول‌های ody‏ این 
«نشان» به‌صورت MHC‏ کلاس Ia‏ شناخته می‌شود. اماء به 
اشتراک گذاردن MHC‏ کلاس Ia‏ سازگار برای دو فرد 
غیرخویشاوند نامسمول است. این مورد در تولیدمئل مشکل‌ساز 
می‌شود چون نیمی از جنین‌ها آنتی‌ژن‌های مشتق از پدر را به 
ارث می‌برند. Gly‏ دور زدن این مشکل سلول‌های تروفوبلاست؛ 
شکلی از MHC‏ را نشان می‌دهند که بین افراد متفاوت نیست. 
این MHC‏ «غیرکلاسیک» به عنوان آنتی‌ژن لکوسیت انسانی 
کلاس Tb‏ شناخته می‌شود و شامل HLA, HLA-E‏ و 
col HLA-G‏ شناخته شدن cpl‏ پروتئین‌های کلاس Ib‏ توسط 
سلول‌های ors‏ طبیعی که در داخل دسیدوا قرار دارند. فعالیت 
نها را مهار کرده و سیب مهار ایمنی می‌شود (۳۰۱۴ {Djuristic‏ 

سازگاری دیگر ایمنی که سبب تحمل ایمنی می‌شود ناشی از 
تغییرات مهم se‏ گروه‌های تن ۲ CD4‏ در بارداری 


می‌شود. در حقیقت» جزء ضد التهابی مهم بارداری شامل ip‏ 
سلول‌های 13:1 و سلول‌های. T‏ سیتوتوکسیک ear Te)‏ 
ترشح کمتر 1172 اینترفرون -0 و TNF‏ را برعهده دارند ی 
علاوه پاسخ سرکوب شدة Th‏ لازمة تداوم بارداری است ا, 
مورد بهبود بعضی اختلالات خودایمنی مثل آرتریت روماتوییر 
مولتیبل اسکلروز و تیروئیدیت هاشیموتو (که بیماری‌های با 
واسطه ایمنی سلولی و به دنبال تحریک سیتوکین‌های Tal‏ 
هستند) در بارداری را توجیه می‌کند )+ (Kuma V+‏ با مها 
سلول‌های 101 تنظیم افزایشی سلول‌های Th2‏ برای افزایش 
ترشح dL4‏ 11-10 و 1-13 GUI‏ می‌افتد (۲۰۰۳ 
cy! (Michimata‏ سیتوکین‌های Th2‏ ایمنی همورال یا بر پا 
آنتی‌بادی را تحریک می‌کنند. بنابراین» بیماری‌های خودایمنی 
اساسا به وسیل اتوآنتی بادی‌ها میانجی‌گری می‌شوند Wis‏ 
لوپوس اریتماتوی سیستمیک در صورتی که در ابتدای بارداری 
فعال باشد ممکن است شعله‌ور شود. اما انتقال dy‏ ایمنی با واسطه 
Ps)‏ بادی دفاع مهمی در بارداری و ابتدای نفاس است. در مخاط 
سرویکس» سطوح بالای ایمنوگلوبین‌های A‏ و IG) G‏ و (BA‏ 
در طی بارداری به میزان قابل ملاحظه‌ای YL‏ هستند و توبی 
مخاطی سرویکس غنی از ایمنوگلوبولین سدی را در برابر 
عفونت‌های صعودی ایجاد می‌کند (۲۰۱۴ Wang‏ ۲۰۱۴ 
(Hansen‏ به صورت IgG lis‏ به جنین در حال رشد ial‏ 
قبل از gi‏ در سه ماهه سوم منتقل شده و ایمنی غیرفعال ایجاد 
می‌کند. به‌علاوه. ایمنوگلوبین‌ها به داخل شیر مادر در طول 
شیردهی نیز ترشح شده و دفاع نوزاد در lie‏ عفونت‌ها ا 
افزايش می‌دهد. 

ple‏ زبرگروه‌های لنفوسیت‌های 1 0124 ایمنی مخاطی و 
سدی ایجاد می‌کنند. اين سلول‌های اختصاصی CD*4‏ به نام 
سلول‌های 1117 و سلول‌های Treg‏ شناخته می‌شوند. سلول‌های 
7 سلول‌های پیش gle ill‏ هستند و سیتوکین GILT‏ 
گیرنده‌های آرفان ی به گیرندهٌ اسید رتینوئیک (RORS)‏ 
بیان می‌کنند. سلول‌های Treg‏ فاکتور رونویسی جعبه سرچنگالی 
پروتئین -۲ (FOXP3)‏ را بیان کرده و فعالیت تحملی را اعط 
می‌کنند. در سه ماهه اول تفییر به سمت سلول‌های Free CD4‏ 
است که در سه ماهه دوم به اوج خود می‌رسند و در هنگام زایمان 
کاهش می‌پابند (۱۶ ۰ cyl (Figueiredo‏ تغییر ممکن است 
سبب ایجاد تحمل در رابطه بین مادر و جنین شود (۲۰۱۴ شا 
{Rove‏ بهخصوص, نقص att»‏ زیرگره‌های لنفوسیت 


۱ lS 


CD4 T‏ می‌تواند با پیشرفت پره‌ا کلامپسی مرتبط باشد. 


8 لکوسیت‌ها و لنفوسیت‌ها 
همان‌طور که در dered‏ کتاب نشان داده شده است. تغییرات 
شمارش لکوسیت‌ها در دوران بارداری بالاتر از مقادیر by yo‏ به 
۰ در هر 
میکرولیتر نیز می‌رسند. در طی زایمان و اوایل دوره نفاس» این 
میزان افزایش LE‏ توجهی adh‏ و به ۲۵ هزار و یا حتی بیشتر 
نیز برسد. علت این افزایش چشمگیر مشخص نیست. ولی همین 
حالت در طی و پس از ورزش سنگین نیز روی می‌دهد. اين امر 
احتمالا نشان‌دهندهٌ پدیدار شدن مجدد لوکوسیت‌هایی است که 
IMS‏ گردش خون فعال خارج شده بودند 

توزیع انواع سلولی لنفوسیتی نیز در طی بارداری تغییر 
چشمگیری می‌یابد. تعداد لنفوسیت‌های B‏ به ویژه تغییر نمی‌کند 
Jy‏ تعداد مطلق لنفوسیت‌های ۲ افزایش asl,‏ و دچار یک 
افزایش نسبی می‌شود. هم‌زمان نسبت لنفوسیت‌های ۲ CD4‏ 
به CDg‏ تغییر نمی‌کند (۱۹۸۸ .(Kithnert‏ 


۰۰ dy بارداری بوده, و محدودهٌ بالایی لکوسیت‌ها‎ pe 


نشانگرهای التهابی/ 
ole‏ از آزمون‌ها را نمی‌توان در طول بارداری جهت تشخیص 
التهاب به نحوی قابل اعتماد مورد استفاده قرار داد. به عنوان 
مال. سطح ‏ لکالین فسفاتاز Soy SS‏ که جهت ارزیابی 
اختلالات میلوپرولیفراتیو مورد استفاده قرار می‌گیرد از اوایل 
بارداری شروع به افزایش می‌کند. میزان پروتتین واکنشی ) 
(CRP)‏ که یک واکنش دهندهٌ سرمی فاز حاد به شمار می‌روده در 
اثر آسیب یا التهاب بافتی به سرعت افزایش می‌یابد. Anderson‏ 
Watts ۰۲۰۱۳(‏ (۱۹۹۱) میزان CRP‏ را در را در طی بارداری طبیعی 
و زایمان اندازه‌گیری نمودند تا مقادیر طبیعی آن را به دست 
آورند. dike‏ میزان CRP‏ در طی بارداری بالاتر از میزان آن در 
زمان غیر SIL‏ بود. در Watts dlls‏ میزان این پروتئین در 
طی زایمان بیش از پیش افزايش می‌یافت. در ۸۹۵ از زنان 
بارداری که زایمان آنها هنوز آغاز نشده py‏ میزان CRP‏ 
۵۱ و با کمتر بود و سن بارداری تأثیری بر مقادیر سرمی 
ین پروتئین نداشت. شاخص دیگر التهابی به نام SF a) ESR‏ 
رسوب اریتروسیتی) نیز در طی بارداری طبیعی افزایش می‌یابد 
که این امر ناشی از فزایش گلوبولین‌ها و فیبرینوژن پلاسما است. 
C3 Slay Std‏ و C4‏ کملمان نیز در سه ماهه دوم و سوم 


CP ae‏ وی 
1 

بارداری اف زایش قابل توجهی میات[ ٩۱۹۸۱ Gallery)‏ 
(ra ۰۵ Richani‏ سرانجام اینکه سطوح پروکلسی‌تونین که 
نوعی پیش‌ساز طبیعی کلسی‌تونین است. در انتهای سه ماه 
سوم و تا پایان چند روز نخست پس از زایمان افزایش می‌یابند. 
سطوح پروکلسی‌تونین در عفونت‌های شدید باکتریایی AIST‏ 
می‌یابند. ولی در عفونت‌های ویروسی و بیماری التهابی 
غیراختصاصی» همچنان پایین SL‏ می‌مانند. امه سطوح 
اندازهگیری شده. پیشرفت کوریوآمنیونیت بالینی يا آشکار را بعد از 
HL‏ زودرس غشاها به خوبی پیش‌بینی نمی‌کند (۲۰۱۶ 
.(Thornburg‏ 


aaa ateale‏ با 


در طول یک بارداری طبیعی, فریندهای انعقاد و فیبرینولیز, هر 
دو دو تقویت می‌شوند. Ll‏ کماکان این فرایندها در حالت تعادل باقی 
i‏ باقن تا هموستاز حفظ گردد (۰۲۰۱۴ (Kenny‏ شواهد فعال 
شدن آبشار انعقادی شامل افزایش غلظت تمامی فاکتورهای 
انعقادی XI cla ne mle‏ و نو (fy 2 ia‏ 


ee Ag 20 Cus hea, os کر سر ۶ دورب پیشرونده در‎ 


7 فیبرینوژن پلاسما (عامل (I‏ در زنان غیر باردار سالم به طور 
متوسط 01/ع:۲۰۰۳ بوده و در محدوده ۲۰۰ تا ۴۰۰۵/۵1 قرار 
دارد. در طی بارداری طبیعی» غلظت فیبرینوژن حدود ۵۰ درصد 
AL, lI‏ و در اواخر بارداری به طور میانگین حدود 
,۵۰ می‌باشد و در محدوده بین ۲۰۰ تا Fe emg/dl‏ قرار 
دارد. که cpl‏ امر نقش عمده‌ای در افزايش چشمگیر ESR‏ دارد. 
همچنین» سطح فاکتور 26111 فاکتور تثیت BAS‏ قسرین- با 
پیشرفت حاملگی طبیعی کاهش قابل ملاحظه پیدا sag‏ 
beagle weg = (Sharief ۰۲۰۱۴(‏ 

5 ۳ نهایی آبشار انعقادی, تشکیل فیبرین است؛‎ does 
اصلی سیستم فیبرینولیز از بین بردن فیبرین اضافه است‎ 
(tPA) (تصویر ۴۱-۲۹). فعال‌کننده پلاسمینوژن بافتی‎ 
پلاسمینوژن را به پلاسمین تبدیل می‌کند. پلاسمین موجب لبز‎ 
- ( فیبرین و تولید محصولات ناشی از تجزیه فیبرین (مانند‎ 
دایمرها) می‌گردد. مطالعات مربوط به سیستم فیبرینولیز در زنان‎ 
باردار, نتاپحی متضاد به دست داده‌اند؛ با این حال اکثر مطالعات‎ 
حکایت از آن دارند که فعالیت فیبرینولیتیک در طول بارداری‎ 
همانطور که کانینگهام و‎ (Kenny ۰۲۰۱۴( طبیمی کاهش می‌پابد‎ 


۹۷ 


سح 


۹۸ 


اناتومی و فیز یولوژی مادر 


جدول FY‏ تغییر در پارامترهای هموستاز طی یک بارداری طبیعی 


۳۱/۹ * V/A ۳۱/۶ * ۹ شده (ثانیه)‎ Jla PTT 

۴۷۳ + vv" ۲۵۶ + ۸ (mg/dL) فیبرینوژن‎ 
۱۸۱/۴ & ۴ ٩٩/۳ + ۴ (A) VIL فاکتور‎ 
۱۴۴/۵ t ۴ ٩۷/۷ 4: ۴ (A) X فاکتور‎ 
۱۳۶/۲ + ۵۴ ۱۰۵/۵ + ۱ (A) پلاسمینوژن‎ 

۵/۰ + ۵ aly + ۶ (ng/mL) tPA 
٩۷/۵ + ۲۳ ۹۸/۹ ۶ ۲ (A) THD آنتی ترومبین‎ 
۶۲/۹ ۶ ۵۴ ۷۷/۲ 2 ۰ )( C پرو تئین‎ 
۴۹/۹ 3: ۳۴ ۷۵/۶ + ۰ )/( پروتئین 5 تام‎ 


۳۵ ۵ 


داده‌ها به صورت «مقدار متوسط * انحراف معیار» نشان داده شده‌اند. 


نلسون در سال ۲۰۱۵ گفتند این تغییرات موجب تشکیل فیبرین 
می‌شود. گرچه با افزايش سطح پلاسمینوژن در تضاد هستند. 
slg asses‏ 
چنین تغییراتی منجر به کنترل هموستاز در طی بارداری نرمال و 
بویژه هنگام زایمان که احتمال از دست رفتن مقادیر زیادی خون 


ین است که بارداری یک وضعیت پیش انعقادی است 


وجود دارد. می‌شود. 


He 


& ننده طبیعی انعقاد وجود دارند که شامل پروتئین‎ 9 Ais 
پروتئین که و آنتی‌ترومبین می‌باشند (تصویر ۵۲-۱). کمبود ارئی‎ 
پروتئین‌های تنظیمی طبیعی» به‎ ple یا اکتسابی این پروتئین‌ها و‎ 
طور کلی با عنوان ترومبوفلی نامیده می‌شود که مسئول بسیاری‎ 
از وقایع ترومبوآمبولیک در طی بارداری می‌باشد. اين موارد با‎ 
شده‌اند.‎ SS ۵۲ جزئیات بیشتر در فصل‎ 

پروتئین odes SWIC‏ همراه ششک پبروتتین 95 
فاکتور ۷ با خنفی‌نمودن عوامل پیش انعقادی Va‏ و Villa‏ به 
عنوان یک عامل ضد انعقاد عمل می‌کنند در طول بارداری» 
مقاومت به پروتئین ) فعال شده به تدریج افزایش می‌یابد که این 
pal‏ ناشی از تغییرات همزمان به صورت کاهش میزان پروتئین 5 


ساعت بعد از زایمان ۳۰ درصد کاهش می‌یابد. تا ۷۲ ساعت بعد از 
زایمان. بازگشت به میزان پایه وجود دارد (۲۰۱۴ (James‏ 


پلاکت‌ها 

بارداری طبیعی با تغییراتی در پلاکت‌ها نیز همراه است. در 
مطالعه‌ای دریافتند که شمارش متوسط پلاکتی در طی بارداری؛ 
نسبت به زنان غیرباردار گروه شاهد (۲۵۰۰۰۰ پلاکت در 
میکرولیتر) کاهش خفیفی یافته است و به ۲۱۳ هزار رسیده است 
il (Boehlen ۲۰۰۰(‏ ترومبوسیتوپنی را به صورت کاهش 
پلاکت‌ها به زیر صدک ۲/۵ یعنی ۱۱۶ هزار پلاکت در میکرولیتر 

هه رو 

تعریف نمودند. کاهش میزان پلاکت‌ها تا حدی ناشی از 
رقیق‌شدن خون است؛ ولی ممکن است در اثر افزایش مصرف 
پلاکت‌هاء که موجب تولید پلاکت‌های جوان‌تر و لذ بزرگ می‌شود 
نیز ایجاد شود (Han ۲۰۱۴ ٩۲۰۱۰ Valera)‏ به‌علاوه. سطوح 
چندین مارکر فعال‌سازی پلاکت با افزایش سن بارداری بالا 
می‌رود ولی بعد از زایماز ن کاهش می‌یاید ‏ می‌یابد (۲۰۱۰ (Robb‏ ب 


> بزرگی طحال, 4a) 50 cual (ia‏ تیا با 
Nie >‏ 
a I‏ 


این میان نقش Bb‏ نقش داشته باشد که در 
تخریب می‌شوند Kenny)‏ ۲۰۱۴). 


آزاد و افزایش فاکتور ۷111 می‌باشد. بین سه ماهه اول و te‏ 


۳ 


میز Cc‏ فعال شده از حدود ۴ به ات۱۹ میر سد 


ن پرونئین 


و oto»‏ 5 آزاد از ۰/۴ به ۷ کاهش می‌بابد Walker)‏ 


(Cunningham ۰۲ ۰۱۵ ۷‏ سطح انتی‌ترومبین تا ۱۲ درصد 


۱۳ میانه بارداری و ترم کاهش می‌یابد و از این میزان پایه تا‎ Ge 


m‏ طحال 
تا chal‏ یک بارداری طبیعی, طحال تا حدود ۵۰ درصد نسبت 
به dw‏ ماهه Jol‏ بزرگ می‌شود. a .)۲۰۰۷ Maymon)‏ علاوه؛ 
گایر و همکارانش (۲۰۱۲) در مطالعه‌ای بر روی ۷۷ زن باردار که 


7 


م7 


ee ) 4 تیم‎ pe ae 


@ Lateral 
90 @ Supine 


gant 


Stroke volume (mL) 
fos] 
° 


12-16 
weeks 


26-30 
weeks 


Nonpregnant 
postpartum 


32-36 
weeks‏ 
تصویر ۴-۷. مقادیر حجم ضربه‌ای بطن چپ در طی بارداری 
در مقایسه با ۱۲ هفته بس از بارداری (غیرباردار) در خانم با 


وزن طبیعی در وضعیت خوابیده به پشت و خوابیده به پهلو. 


il { ۱ ۳ 53 
oe HPN Ji} UL 


Pad 


فیز یولوژی مادر 


همکارانش (۲۰۱۵) دریافتند که در زنان نرمال و دارای اضافه 
(preload)‏ و در نتیجه افزایش قابل ملاحظه در "۳ shed,‏ چپ 
و کسر تخلیه می‌شود ۲۰۱۵ ۰ (Cong‏ 

کاهش مقاومت عروقی سیستمیک و همچنین تغییرأت روی 
داده در جریان ضربانی شریان‌ها, هر دو بر عملکرد بطنی در طی 
بارداری BE‏ می‌گذارند. عوامل متعددی در ایجاد این تغییرات 
کلی در عملکرد همودینامیک نقش دارند؛ این عوامل امکان 
تأمین نیازهای فیزیولوژیک جنین را فراهم آورده و در ضمن, 
یکپارچگی قلبی - عروقی مادر را bas‏ می‌نمایند Hibbard)‏ 
شرا ۲ تغییرات فوق در طی نیمه دوم بارداری» » De gras‏ ۴-۷ 
به‌طور خلاصه نمایش orl‏ شده‌اند؛ این تصویر همچنین تأثیرات 
مهم وضعیت قرارگیری ple‏ را در طی بارداری بر وقایع 
همودینامیک نشان می‌دهد. 


#قلب 


به تازگی وضع Jor‏ کرده بودند. دریافتند که حجم طحال آنان در 
مقایسه با زنان شاهد غیر بارداره FA‏ درصد بزرگ‌تر بوده است. 
cle‏ این بزرگی طحال مشخص نیست. ولی می‌تواند ناشی از 
افزایش حجم خون و یا تغییرات همودینامیک بارداری باشد که در 
ادامه شرح داده خواهند 200 


تغییرات ایحاد شده در عملکرد قلبی» در ۸ Jol aide‏ بارداری 
روی می‌دهند Hibbard)‏ ۰)۲۰۱۴ برون‌ده قلبی از هفته ۵ 
بارداری به بعد افزایش می‌یابد که اين افزايش اولیه ناشی از 
کاهش مقاومت عروقی سیستمیک و افزایش تعداد ضربانات 
قلبی می‌باشد. با گذشت ۶ تا ۷ هفته از آخرین دورةٌ قاعدگی 
فشارخون سیستولیک شریان بازوبی, فشارخون دیاستولیک» و 
فشارخون سیستولیک مرکزی در مقایسه با مقادیر پیش از 
بارداری. همگی به میزان چشم‌گیری پایین‌تر هستند 
Mahendra)‏ ۰)۲۰۱۲ طی بارداری؛ تعداد ضربانات قلب در حالت 
استراحت. حدود ۱۰ ضربه در دقیقه افزایش می‌یابد. نلسون و 


ضمن بالاتر رفتن تدریجی دیافراگم قلب به سمت چپ و بالا 
جابجا می‌شود و در همان زمان تا حدی به دور محور بلند خود 
می‌چرخد. در ous‏ رأس قلب از محل اصلی خود در حالت 
تیه نا تفج raed‏ ار جاسا سر قوف و abil‏ تزا 
سای قلب در تصاویررادیوگرافی مشاهده می‌شود. علاوه بر dad‏ 
eal‏ زنان باردار به طور طبیعی دارای درجاتی از افوزیون 
خوش خیم پریکارد هستند که ممکن است اندازه سایه سایه قلب Aye‏ 
افزایش دهد (VAAV Enein)‏ تنوع این عوامل, شناسایی دقیق 
درجات متوسط کاردیومگالی را از طریق بررسی‌های cdl‏ 
رادیوگرافیک یار She.‏ می‌سازد. 

بارداری طبیعی, بجز آنحراف خفیف محور به سمت چپ در 
ad‏ موقعیت قلب, هیچ تغیبر مشخصه‌ای در EKG‏ ایجاد 
نمی‌کند. امواج ۵ در اشتفاق‌های 11 ,111 و ۵۷۳ و امواج T‏ مسطح 
پا معکوس در اشتقاق‌های AIT‏ ۷۱-۷3 نیز ممکن است رخ دهد 
aii ۲۰۱۴(‏ 


تغییر پابند. آزها ابند. آنها شامل: ۳ فایش (splitting) isle‏ ۳ 
قلبی اول 9 همخنین افزایش شلات yo‏ دو >‘ این صدا؛ (Y)‏ 
re‏ مشحضی ۳ اجزای آئورتی و ربوی صدای دوم روی نداد؛ 9 


۹۹ 


۱۰۰ 


آناتومی و فیز بولوزی مادر 


120 
9 Normal weight 


110 ® Overweight 


یت 


Left ventricular mass (و)‎ 


70 
Nonpregnant 12-16 


(postpartum) weeks 


تصوير ۴-۸. اندازه توده بطن چپ در خانمی با وزن طبیعی و 
وزن بالا در حین بارداری در مقایسه با ۱۲ هفته پس از 


32-6 Delivery 
weeks 


26-0 
weeks 


بارداری (غیر باردار). 


(۳) یک صدای سوم بلند ایجاد شد که به آسانی قابل شنیدن بود 
(Cut- forth ۰۱۹۶۶(‏ آنها یک سوفل سیستولیک در ٩۰‏ درصد 


از زنان باردار شنیدند که در برخی از زنان با دم و در برخی با بازدم 
تشدید می‌شد و مدت کوتاهی پس از زایمان از بین می‌رفت؛ یک 
صدای دیاستولیک نرم و گذرا در ۲۰ درصد موارد شنیده می‌شد؛ 
و سوفل‌های مداوم ناشی از عروق پستانی در ۱۰ درصد موارد 
وجود داشتند. (تصویر (FAA)‏ 


از نظر ساختمانی» افزایش حجم پلاسما که در حین بارداری 


طبیعی دیده می‌شود. خود را به صورت افزایش ابعاد پایان 
سیستولی و پایان دیاستولی قلبی نشان می‌دهد. مع‌هذا در Cnt‏ 
حال. هیچ‌گونه تغیبری در ضخامت دیوارةُ Oe‏ بطنی یا در کسر 
تخلیه ایجاد نمی‌شود. علت این امر آن است که این تغییرات 
ایجاد شده در ابعاد. با تفییرات چشم‌گیری در وضعیت ظاهری 


بطن همراه هستند که وجه مشخ آنها عبارت است از افزايش 


تودة بطن چپ به صورت مرکزگریز که در نزدیکی زمان ترم؛ به 


می‌تواند در پاسخ به محرک‌هایی نظیر هبپرتانسیون و ورزش» 
دچار تغییر شود. انعطاف پذ بری قلب احتمالا زنحیره‌ای است 


۱۳22۸) 


0 5 10 
PCWP (mm Hg) 


158 20 2 30 


تصوير ۰۴-٩‏ ارتباط oy‏ شاخص عملکرد ضربه‌ای بطن چپ 
(LVSWI)‏ برون‌ده قلبی. و فشار گوه‌ای مویرگ‌های GHD‏ 
(PCWP)‏ در ۱۰ OD‏ باردار طبیعی در ws‏ سه ماهه سوم. 


که شامل رشد فیزیولوژیک (مانند آنچه در ورزش مشاهده 
می‌گردد) و نیز هیپرتروفی پاتولوژیک (مانند آنچه در 
هیپرتانسیون دیده می‌شود) می‌باشد Hill)‏ ۲۰۰۸). 

استوارت و همکارانش (۲۰۱۶) از MRI‏ قلبی برای ارزیابی 
آینده‌نگر تغییر شکل قلبی طی بارداری استفاده کردند. در مقایسه 
با سه ماهه «Syl‏ افزایش قابل bagi AL Me‏ بطن چپ در هفتهة 
۶ تا ۳۰ بارداری رخ داد و تا هنگام زایمان ادامه داشت (تصویر 
(I-A‏ اين تغییر شکل قلبی متحدالمرکز متناسب با اندام و جنه 
مادر بوده و در زنان با وزن طبیعی و وزن بالا هر دو اتفاق می‌افتد 
و تا ۲ ماه پس از زایمان برطرف می‌شود. 

بی‌تردید به لحاظ بالینی» عملکرد بطنی در حین بارداری؛ 
طبیعی است. و نمودار عملکرد بطنی برانوالاد که در تصوبر 
٩‏ نشان old‏ شده است نیز این عملکرد را برآورد می‌کند. به 
ازای فشارهای پرشدگی مورد نظرء برون‌ده قلبی مناسبی وجود 
دارد که سبب می‌شود عملکرد قلبی در حین بارداری. ماهیت 
sky‏ ابتی داشته باشد. از تغییرات متابولیکی که در هنگام 


ae +s 


دول FF‏ تفییرات اساسی همودینامیک در ۰ 


۱ زن نولی پارنرمال در حوالی زمان ترم و دوره پس از زایمان 
باردار *(۳۵ تا ۳۸ هفتگی) 


فیز یولوژی ple‏ ۱۰ 


پس از زایمان (۱۱ تا 


۳ هفته) 


NSC ۸۶ ۸ ٩, +5 (mmHg) شریانی‎ bugis iss 
NSC ۶ ۸ 3 ۲ (mmHg) فشار گوه‌ای مویرگ‌های ریوی‎ 
NSC Yiy ter (mmHg) فشار وریدهای مرکزی‎ 
+ \VZ ۷۱ 3 ۰ AY + ۰ تعداد ضربان قلب (ضربه در دقیقه)‎ 
+ ۳ ۴/۳ + ۹ ۶۱۲ + ۰ (Linin) برون‌ده قلبی‎ 
aX AK ۱۵۲۰ + ۰ ۱۲۱۰ + ۲۶۶ (dyne/sec/em>) حقاومت عروق سیستمیک‎ 
کر‎ Versa ay VA + YY (dyne/sec/em™) مقاومت عروق ریوی‎ 
its ۲۰/۸ + ۰ ۱۸/۰ + ۵ (mmHg) فشار آسمزی کلوئیدی سرم‎ 
~ VAL ۱۴۳/۵ + ۵ ۱۰/۵ + ۷ (mm Hg) COP-PCWP شیب‎ 
NSC ۴۱ + ۸ ۴۸ + 5 (gina?) شاخص کار ضربه‌ای بطن چپ‎ 


2 آندازه‌گیری شده در وضعیت خوابیده به پهلو 


تا تیه نی دازاسبت: مگر درموازدی که ذکر شدم‌بباشت ([ 150( تعییر gst‏ مخنیدر 


0 فشار اسمزی کلوئیدی؛ PCWP‏ فشار گوه‌ای مویرگ‌های ریوی 


پانخارغن کر قلپ رخ مس دهفه مان کار کلب Gal‏ کید از 
حاصلضرب برون‌ده قلبی و متوسط فشار شریانی بدست می‌آید و 
برآورد می‌شود که تقریباً ۲۵ درصد افزايش می‌یابد. میزان 
افزایش در مصرف اکسیژن عمدتا به دلیل افزایش جریان OF‏ 
کروتر است تا افزایش مصرف اکسیژن (۲۰۱۴ {Lia‏ 


# برون‌ده قلبی/ 
برون‌ده قلبی در حالت استراحت. زمانی که در وضعیت 
درازکش به پهلو ندازهگیری می‌شود. از اوایل بارداری به بعد 
اف این epi «she‏ می‌یابد. این افزایش ادامه le‏ 9 

برون‌ده قلبی تا پایان بارداری همچنان (bb Yu‏ می‌ماند. در 
اواخر بارداری. در حالت خوابیده به پشت رحم اغلب مانع از 
بازگشت وریدی از بخش تحتانی بدن می‌شود. رحم می‌تواند 
آئورت را نیز تحت فشار قرار دهد Bieniarz)‏ ۱۹۶۸). در نتیجه, 
پرشدگی قلب ممکن است کاهش adh‏ و برون‌ده قلب دچار 


sals‏ ی شود Yb‏ خص: MRI‏ قلبی نشان می‌دهد هنگامی که 


خا دمی در هفته ۲۶ تا ۳۲۰ از حالت خوابیده به پشت Ay‏ سمت So‏ 


پهلو می‌چرخد. برون‌ده قلبي 
۷۲ ۴ تا ۱۰ درصد افزایش پیدا می‌کند (۰۲۰۱۵ نلسون). 


تا تقریباً ۲۰ درصد و در هفته‌های 


Simpson‏ و James‏ (۲۰۰۵) دریافته‌اند در phew ah)‏ مادر درحین 


یمان. به پهلوها دراز کشیده باشد. میزان اشباع اکسیژن “OEE‏ 


حدود : ۱۰ ae‏ ار از باه ام که kann‏ پشت رن 


وضعیت دهد. برون‌ده ae‏ وی افت کر و به ni‏ ره غیر 
باردار می‌رسد Easterling)‏ ۱۹۸۸). 

در بارداری‌های چندقلويي (در مقایسه با بارداری‌های 
تک‌قلوبی) میت شمیر ۳ مادر حدود بیست درصد دیگر نیز 
فزایش می‌یابد؛ Chi‏ و همکارانش [۲۰۱۵) برای نشان دادن 
برونده قلبی در بارداری دوقلویی در سه ماهه اول از 
اکوکاردیوگرافی ترانس توراسیک استفاده کردند (متوسط برون‌ده 
«ن/]۵/۵۰) و ۲۰ درصد بیشتر از مقادیر پس از زایمان بود. 
برون‌ده قلبی در سه able‏ دوم (عنصهلا۶۱۳۱) و سوم 
(7/YAL/min)‏ افزايش داشت و ۱۵ درصد افزایش در مقایسه با 
سه ماهه اول دیده می‌شد. قطر دهلیز چپ و قطر انتهای 
دیاستولی بطن چپ نیز به دنبال افزایش پیش‌بار افزایش می‌یابد 
Kametas)‏ ۲۰۰۳). افزایش ضربان قلب و انقباض‌پذیری 


۱۰ 


آناتومی و فیز یولوژی مادر 


اینوتروپیک دال بر این است که ذخیره قلبی - عروقی۲ در 
بارداری‌های چندقلویی کاهش می‌یابد. 

در طی مرحلهٌ اول زایمان» برون‌ده قلبی به میزان متوسط 
افزایش یار 9 در در طی ka ae‏ ۳ تلاش‌های قدرتمندی که 


جهت خارج‌سازی جنین صورت می‌گیرد» میزآن : برون‌ده قلبی 


بسیار VE‏ می‌رود . افزایش ناشی از بارداری در برون‌ده قلبی» پس 
از زایمان از بین می‌رود, که یکی از علل آن» خونریزی است. 


af‏ عملکرد همودینامیک در اواخر بارداری 


be 


جهت روشن ساختن هرچه بیشتر تغییرات خالص قلبی عروقی 
ناشی از بارداری طبیعی, Clark‏ 9 همکاران (۱۹۸۹) جهت 
سنجش عملکرد همودینامیک در اواخر بارداری به روش‌های 
تهاجمی روی آوردند (جدول ۴-۴). کاتتریزاسیون قلب راست در 
۰ زن نولی‌پار سالم در هفته‌های ۳۵ تا ۳۸ و مجدداً در 
هفته‌های ۱۱ تا ۱۳ پس از زایمان انجام شد. در اواخر بارداری, 
همانطور که انتظار می‌رفت افزايش تعداد ضربان Alb‏ حجم 
ضربه‌ای و برونده قلبی روی داده بود. مقاومت عروق 
سیستمیک. مقاومت عروقی ریوی و همچنین فشار اسمزی 
کلوئید کاهش چشمگیری AGEL‏ فشار گوه‌ای مویرگ‌های ریوی و 
led‏ ورف laste‏ اراک cali eet lh‏ کین دای 
نیافته بود. بنابراین» همانگونه که در تصویر ۴-٩‏ نشان داده شده. 
اگرچه برون‌ده قلبی افزایش idl‏ است» Jy‏ عملکرد بطن چپ 
که توسط شاخص حجم ضربه‌ای اندازه‌گیری شده مشابه با مقادیر 
طبیعی در زنان pe‏ باردار باقی می‌ماند. به بیان GR‏ بارداری 
یک حالت «افزايش مداوم برون‌ده قلبی» نمی‌باشد. 

we so es‏ = و 
# گردش خون و فشار خون FP‏ 
وضعیت قرارگیری زن obo‏ بر فشار خون شریانیتأثیرمی‌گذرد 
یل ۰ AF.)‏ اقا حون ٩‏ ۰ ن بازویی؛ د P‏ — 


Se 


۳۰ ۱ 0۳ 0 


ری = فشار خون ee‏ کاهش بافته 9 در 


موریس و fins‏ (۱۵ ۰ کمهلیانس عروقی را ISS‏ 


ه‌ 


Supine 
7 


SYSTOLE 


3 re =) 
2 400 
E ۵0 1 Left lateral recumbent 
2 90 
۱ یی یی‎ 5 
DIASTOLIC 
۱ اه‎ ۲ 
0 
۹ ie یی‎ 
40 
0 


سم 
PP‏ 40 36 32 28 24 20 16 12 
Gestation (weeks)‏ 


0 4 8 


تصویر ۴-۱۰. تغییرات متوالی SEM)‏ ) در فشار خون در طی 
بارداری در ۶۹ زن در وضعیت خوابیده به پشت (خطوط 
(ol‏ و خوابیده به پهلوی چپ (خطوط قرمز). pp‏ بعد از 
زایمان 


Riemer rnc en شریانی و سفتی‎ 


اندازه‌گیری شد» در دوره‌های قبل از بارداری 9 بعد از زابمان 


pp bea ۲‏ مشاهده شد. این یافته‌ها پیشنهاد می‌کند که بارداری تأثیر 


مطلوبی بر تغییر شکل قلبی عروقی مادر دارد و احتمالاً به 
توضیح اینکه چرا خطر پره‌ا کلامپسی در بارداری‌های بعدی 
کاهش hehe‏ کمک می‌کند. 

در طی بارداری فشار وریدی آنته کوبیتال cole)‏ آرنج) 
تغیبری نمی‌کنده ولی در وضعیت خوابیده Ay‏ پشت. فشار ورید 
فمورال به طور Cob‏ افزایش یافته و از AmmHg‏ در اوایل بارداری 
به Y¥mmHg‏ در زمان ترم می‌رسد. سرعت جریان خون در پاها 
(بجز در وضیت خوابیده به (glee,‏ در طی بارداری کاهش می‌یابد 


!- Cardiovascular reserve 


ما ۳ 


GALS (Wright ۱۹۵۰۱‏ به رکود خون در ندم‌های تحتانی در 
sly‏ بارداری» ناشی از انسداد وریدهای AN‏ و ورید اجوف 
تحتانی توسط رحم بزرگ شده می‌باشد. زمانی که زن باردار به 
بهلو دراز می‌کشد و همچنین بالافاصله پس آز وضع حمل, 
فشاربالای وریدی به حالت تین McLennan) Shep‏ 
onl (Vary‏ کیرات موتجی: | ایجاد pol‏ وابسته dependent)‏ 
(edema‏ که مکی در زنان ن باردار مشاهده 2 dob‏ ایجاد 
وریدهای وارسی در پاها و EP‏ و همچنین پروز Atop‏ 
می‌گردند. آنها همچنین احتمال بروز ترومبوز ورد عمقی ر بل 


فیز یولوژی pb‏ ۱۰۳ 


یه آنژیوتانسین ۱ ترریق OLS‏ مقاومت نشان می‌دادند 9 مقاوم 
باقی مي هدند ۳ lad a bls:‏ که فشار خون بالایی داشتند. 


دچار چنین la‏ شدند ند ویب پس bs‏ مدنی آن a‏ از 4 دست ¢ دادند. 


| رتباط داشته باشد. در خالت طبیعی» ond‏ 


Il‏ ظرف ۱۵ تا ۰ دقيقه پس از 


پروژسترون ار 
اکتسابی عروق به آنژیوتانسین 
دفع جفت از ow‏ می‌رود.بهعلاوه؛ تزریق داخل عضلانی مقادیر 
بالای پروژسترون در مرا حل آخر زایمان, این کاهش مقلوعت 2 


به تأخیر می‌اندازد. 
سر تا 
"اه پیتیدهای ناتریورتیک قلبی 

حداقل دو نوع از اين پیتیدها شامل dee‏ ناتربورتیک دهلیزی 
(BNP) B 0 ace (ANP)‏ می‌باشند که توسط 
a, pf Sige tS‏ به کشش دیواره دهلیزی ترشح 
می‌شوند و با ایجاد ناتریورزه دیورزه و شل‌نمودن عضلات صاف 
عروق» موجب تنظیم حجم خون می‌گردند. در زنان غیرباردار و 
زاره سطح 10۷۳و یز ee‏ اتربورتوک پیش مفزی امینو = 
(NE ProBNP Uy) Ja?‏ و نیز Jia toda Gall‏ مهارکة 
نژاد توموری ۲ (ST2)‏ ممکن است جهت غربالگری کاهش 
عملکرد سیستولیک بطن چپ و نیز تعیین پیش‌آگهی نارسایی 


می‌برند. 


Y 
افت فشار در وضعیت خوابیده به پشت‎ 


در تقریبا ۱۰ درصد از زنان» فشزده شدن عروق بزرگ توسط رحم 
— 


که در حالت mere‏ به پشت رخ Wad‏ موجب ]4 


۳ شاخ‎ oe در حالت 7( به‎ eae 


Kinsella)‏ ۱۹۹۴). هم چنین در حالت خوابیده به پشت. فشار 
شریانی رحم (و از این رو جریان خون رحم) به نحو BB‏ توجهی 
نسبت به فشار شریان بازویی کمتر است. شواهد حمایت از این 
agi‏ نضیه که Ul‏ این مورد مستقیماً می‌تواند بر الگوی ضربان قلب 
iPS‏ در بارداری‌های بدون عارضه با میزان خطر پائین تأثیر 
بگذارد قرو با خیر بحث برانگیز است (۲۰۰۷ ‘Tamas‏ ۲۰۱۵ مزمن قلب مفید باشد (۲۰۱۶ (Ghashghaei‏ 

(Armstrong ۲۰۱۱ ‘Ibrahim‏ این وضعیت ممکن است به میزان ANP‏ و BNP‏ پلاسما در طی بارداری طبیعی» به رغم 
افزایش تم وس بر pee‏ لیم مه ول خر “Bh‏ 
- حفظ می‌شود -Yurteri-Kaplan)‏ ۲۰۱۲). در یک calla‏ 
Resnik‏ و همکاران وی (۲۰۰۵) دریافتند که سطح BNP ils‏ 
کمتر از ,۲۰۳۵/۷ بوده و این میزان در طول بارداری ثابت 
می‌ماند. سطح BNP‏ در پرهاکلامپسی شدید دچار افزایش 
می‌شود. مسأله فوق حاصل کشش قلب بر اثر افزایش پس‌بار 
است (۲۰۱۳ (Afshani‏ به نظر می‌رسد سازگاری‌های 
فیزیولوژیکی که در اثر ANP‏ روی می‌دهند, در افزایش ححم 
ale‏ خارج سلولی و افزایش غلظت آلدوسترون پلاسما (که از 
مشخصات یک بارداری طبیعی هستند) نقش دارند. 


همراه خونریزی یا بی‌حسی نخاعی نیز روی دهد. ۹ ie‏ 
fils, / shy‏ 3 
V‏ ار ی ares‏ = هل aes ۱ uv‏ 


ee og Maen ale 
محور ر رنین - آنژیوتانسین - آلاوسترون از طریق تنظیم تعادل آب‎ 
a و سدیم. مشارکت نزدیکی در کنترل فشار خون درو‎ 


Ce ER‏ کب 
توسط ALS‏ مآدر و همچنین توسط جفت تولید می‌شود و 


سوبسترای افزایش SL‏ رنین (آنژیوتانسینوژن) نیز توسط کبد 
مادر و AS‏ جنین ساخنه می‌شود. آفزآیش تس آنزیوتانسبنوژن نا حدی_ 
ناشی از میزان بالای تولید استروژن در طی بارداری طبیعی 
می‌با شا و در Las‏ فشار خون در سه ماهه Jol‏ بارداری آهمیت 


دارد. 


Shs زنان‎ “ash ۳ بارفانی‎ — » ll eerie به‎ 
$$$ 


— 


ان ی supine‏ -1 


۱.۴ 


یر 4 


آناتومی و فیز یولوژی plo‏ 


تصویر ۴۰۱۱ اندازه‌های Aad‏ 
سینه در زنان غیرباردار (چپ) و 
باردار (راست). در بارداری, 
A291)‏ زیردنده‌ای نیز همانند 
قطرهای قدامی - خلفی و عرضی 
pale al‏ هی بایت: این خی ارت 
بالارفتن دیافراگم به میزان ۴ 
سانش هر وا Glace‏ م‌گففق: فا 
ظرفیت کل ریه. چندان کاهش 
نیابد. 


۱ 
1 
0 
1 
0 
1 
i 
1 
uf 
i 


8 9 ستاگلاندین‌ها 

فزایش تولید پروستاگلاندین‌ها در بارداری» ممکن است نقشی 
محوری در کنترل تون عروقی» فشار خون و تعادل سدیم STD‏ 
TET‏ ی 
نظر گرفته می‌شود. میزان پروستاسیکلین (۳۵12)» که 
پروستاگلاندین اصلی در اندوتلیوم به شما 
بارداری افزاینش یافته و موجب تنظیم فشار خون و همچنین 


عملکرد پلاکت‌ها می‌شود. اين ماده به حفظ ELST‏ عروق در " 


بارداری کمک می‌کند و کمبود آن با تنگی عروقی پاتولوژیک 


مرتبط است (۰۲۰۱۵ (Shah‏ نسبت ۳۵12 به ترومبوکسان در 
ادرار و خون مادر. Aue‏ مهمی از پاتوژنز پرها کلامپسی را به خود 
اختصاص می‌دهد. Majed)‏ ۲۰۱۲). 

= = ۱ 
a‏ اندو تلین» GU‏ ردق a‏ 
در بارداری. چندین نوع اندونلین تولید مرگرددد اندوتلین = ۱ در 


تا 


Pees 


سلول‌های اندوتلیال و عضلات صاف عروقی ساخته می‌شود و 
بط تعرس سای a‏ 


یک عامل منقبض‌کنندة قوی عروقی می‌باشد که تون وازوموتور 
موضعی را تنظیم می‌کند (۲۰۱۶ George ‘Lankhorst‏ ۲۰۱۱ 
آنزیوتانسین 11 آرژینین وازوپرسین و ترومبین موجب تحریک 
تولید این ماده می‌شوند. ۰ در مقابل. اندوتلین‌ها موجب تک یکت 
ترشح ANP‏ آلدوسترون و کات کول آمین‌ها می‌گردند. حساسیت 
عروق به آندوتلین ۲ در طول بارداری طبیعی تغییر نمی‌کند. 
افزایش بیماریزای سطوح آن می‌تواند در ابحاد lo»‏ کلامپسی 
نقش داشته باشد (۲۰۱۶ (Saleh‏ 


۳ اکسید نیتر یک 

بن asi‏ = توسط سلول‌های ی انوتلیال bt‏ آزاد می‌شود و 
بارش en‏ به به علاوه, | کر com‏ یک 4 iosnes‏ 
واسطه‌های تکامل و تون موی see‏ ( تفر ۳۰۱ 


۹ ۱۳ ۳۰ سنتز غیرطبیعی اکسید تیشریکنا با بروز 


; ۱ 1 [cal Ls 0 (Laskowska 


در طی بارداری» دیافراگم حدود YL Fom‏ می‌رود (تصویر 
TF‏ قیقر عرضي ققسه i‏ مان wh Fa‏ 
محیط قفسه سینه حدود om‏ فزایش می‌بابد. ولی این اي 


زیر دند‌ای (subcostal)‏ به میزان 
ن::« ۳ 2 


در b>‏ نیست که بتواند مانع از از کاهش , حجم‌بافيماندة هوا در ریه‌هاء در 
ثر sinh‏ دیافراگم شود. حتی با این وجوده شدت حرکات دیافرا گمی در 
طن فا هاش دوره غیربارداری ی" بیشتر است. 


۵ عملکرد ریوی 

تغییرات فیزیولوژیک ایجاد شده در عملکرد ریه در دوران 
بارداری» در تصویر ۴-۱۲ نشان داده شده‌اند. ظرفشت 
(FRO) dae oh ob‏ در دوران بارداری حدود ۲۰ تا Ve‏ 
۴ ۷۰۰ میلیلترگاهش میباد این ظرفیت: زد 
afl), ashy 3,35‏ ۱۵ ۶ ۳۰ عرص 


درصد يا ۰۰ 
شامل دو حجم است: 
یا ۲۰۰ تا ۲۰۰ میلی‌لیتر کاهش می‌یابد) و حجم باقی‌مانده (که 
۰ درصد یا ۲۰۰ تا ۴۰۰ میلی‌لیتر کاهش می‌یابد). FRC‏ و 
—_ اقی‌مانده به Cle‏ بالارفتن دیافرام کاهش می‌یابند. که 
op!‏ 
و در ماه ششم & میزان چشم‌گیری می‌رسد. ظرفیت gtd‏ یعنی 
دوران ba peli‏ ۰ تا ۲۵۰ میلی‌لیتر افزایش 
می‌یابد. O34‏ کل ره وت ای ی 


۳۳0 


در زمان ترم بدون تعییر sl‏ مانده و 2 
می‌یابد ِِِّ ۱۱ ش 


di‏ ای قرط ده ای د حالت | تخت 


ن چشم‌گیری افزایش می‌یابد. کولارزیک ۹ 
<a)‏ ی yl‏ به ile‏ بالاتری از حجم جاری 
میانگین _ ۰/۶۶ :۱ ۰/۸ لیتر در دقیقه -و تهویه * دفیقه‌ای در حالت 
ایتاحت ‏ ۱۰/۷ تا ۱۴/۱ YE‏ در adds‏ را در مقایسه با polite‏ 
۹ در زنان غیرباردار گزارش دادند. این افزایش تنهویه 
به چند علت رخ می‌دهد که عبارتند از افزایش ly‏ 


۸ ۱ 


دقیقه‌ای» 


کاهش ره صورت پیشرونده در a ees line‏ شده 
OO‏ 


فیز یولوژی مادر 


تنفسی aS)‏ عمدتاً ناشی از Joe‏ تحریکی پروژسترون است)» 
کاهش حجم ذخيرةٌ بازدمی» و آلکالوز تنفسی جبران شده» 


ین سم 4 Sy‏ 3 
VY‏ ی ۳۳ (Heenan ۰ ۰۳( of‏ کاهش اسمولالیته پلاسما نیز منجر به آفت 


تفت تتفسی می‌گردد (۲۰۱۴ (Moen‏ این مورد مکانیسم 
می‌شود را ایجاد می‌کند و وابسته به پروزسترون نیست. 

گریند هایم و همکارانش (۲۰۱۲) در بررسی عملکرد ریوی 
دریافتند که با افزايش سن بارداری» میزان اوج Prov Oke‏ 
به طور پیشرونده‌ای افزایش می‌یابد. کمپلیانس ربه, تحت تأثیر 
احتمالاً وجود پروژسترون است. حداکتر Cab‏ تنفس و 
ظرفیت de‏ اجباری با زمان‌بندی odie‏ تغییر چندانی 
لمی‌کنند. هنوز مشخص cand‏ که آیا oe‏ شمت اه ند و 
بحرانی - یعنی حجمی از ریه که در col‏ راه‌های هوایی واقع در 
بخش‌های وابسته به ery Ad‏ در حین بازدم شروع به بسته 
۱ عملکرد ریوی در بارداری تک قلو با بارداری دوقلویی 
Solas‏ قابل ملاحظه‌ای ندارد (۲۰۱۴ Siddiqui‏ ۲۰۰۲ 
(McAuliffe‏ که هرچه نیاز به اکسیژن بیش‌تر باشد و احتمالا 
حجم مسدودکننده بحرانی 
جدی‌تر خواهند بود. 

دمیر و همکارانش (۲۰۱۵) فیزیولوژی بینی را در ۸۵ زن 
باردار مطالعه کردند. گرچه حداقل سطح مقطع بینی بین سه dle‏ 
اول و سوم کاهش می‌یابد. گزارشات فردی از احتقان بینی یا 
مقاومت بینی در مقایسه بین سه تریمستر و یا در مقایسه با 
deal‏ کنترل غیرباردار به میزان قابل ملاحظه‌ای متفاوت DX‏ 


sit lied fe ala, Sy 


a‏ تحویل اکسیزن 

بزان اکسیژنی که در اثر افزایش حجم جاری ربه به ریه‌ها 
مي‌رسد. DEST‏ پیش آز نیاز اکسیزنی ناشی از باردری می‌باشد. 
il‏ کل تودهُ هموگلوبین و در نتیجه ظرفیت کلی حمل 
اکسیژن و هم چنین برون‌ده قلبی در طی بارداری طبیعی افزايش 
resi‏ می‌یابد. در نتیجه, اختلاف میزان OFS)‏ سین 
odes‏ تقریباً ۲۰ aoe‏ در 
he Dia ih Ein OR LOM tia ie‏ 


el oOfiO 


۱۰۵ 


۱۰۶ 


— 


اناتومی و فیز یولوژی مادر 


Pregnant 


(4) ۸ 


6 Not 
pregnant 


~ Volume (L) 


۲ ۲ تغییرات ایجاد شده در حجم‌های ربه که در دوران بارداری رح می‌د هند. مهم‌ترین تغییرات. عبارت‌اند از کاهش 


ظرفیت ails ob‏ عملی (FRC)‏ و دو حجم تشکیل‌دهندة ol‏ یعنی حجم oped‏ بازدمی (ERV)‏ و حجم باقی‌مانده (RV)‏ و نیز افزايش 


ظرفیت دمی (IC)‏ و حجم (TV) Sale‏ 


حاملگی‌های چندقلویی» حدود! ۱۰ درصد بالاتر هم هست_ نتیجه» PHL‏ خون تنها به میزان بسیار اندکی بالا می‌رود. این 


تا ۶۰ درصد افزایش می‌یابد Bobrowski)‏ ۰ : 
ee‏ ——— 


2155 آگاهی از تمایل به نفسکشیدن, حتی از اوایل بارداری نیز 
شایع است (AVA (Milne)‏ این امر ممکن است به عنوان تنگی 
Ib‏ که در حقیقت چنین نیست. مکانیسم این تنگی نفس_ 
oS)‏ نباید موجب هبچ‌گونه تداخلی در فعالیت_ 
جسمانی طبیعی شود) احتمالاً به این صورت است که حجم 
جاری افزایش یافته, موجب کاهش خفیف ۳۰02 خون می‌شود AS‏ 
a neat‏ ی 31 


فیزیولوژیک 


obj 1۳۳ ۳‏ بیشتر نان می از پروژسترون و به میزان کمن 
ناشی از استروژن می‌باشد. به ن 
te‏ عمل کرده و seek ack,‏ آستانه و افزایش 
پاسخ ae‏ 9 به A ۵ ۰ + tensor) Se CO>‏ 


۴۰ مصرف اکسیژن بین‎ gla ge setapimaporn .۲۰۱۴( 


, به نظر می‌رسد 85 پروزسترون به به طور 
حساسیت 


فزایش» موجب انحراف منحنی SSE‏ اکسیژن به سمت چپ" 
شده. و تمایل هموگلوبین مادری را برای اتصال به اکسیژن 
افزایش می‌دهد (Bohr effect)‏ در نتیجه موجب کاهش توانایی 
آرادسازی اکسیژن در خون ple‏ می‌گردد. افزایش pH‏ خون 
اگرچه بسیار ناچیز است» ولی موجب تحریک افزایش 
۲و ۳-دی‌فسفوگلیسرات در اریتروسیت‌های مادری می‌شود و 
همین «pel‏ منحنی را به سمت راست بازگردانده و وضعیت را 
جبران می‌کند. Tsai)‏ ۷۲ بنابراین» هیپرونتیلاسیون موجب 
ae‏ 2 مادری شده و انتقال دیاکسید کربن bale)‏ زائد) از 
"جنین به مادر را تسهیل می‌کند در gle‏ که موب تسهیل 
آزادسازی اکسیژن از خون ماه یش یز وین 


8 کلیه 
ی ان تغییرات قابل hoy‏ در سیستم اد sy)‏ مشاهده 


می‌شوند [جدول (FD‏ اندازه ASS‏ در م اندازه AIS‏ در طی بارداری حدود Me‏ 
بیانتی‌متر اف زایش مي‌یابد. (۱۹۸۵ (Cietak‏ هم میزان 


(GF Dakin‏ 9 هم Ob pr‏ پلاسمای کلبوی 
BL > yPangd ۳‏ 


Percentage change 


0 1-20 21-30 31-40 
Weeks gestation 


1 2 6-8 
Weeks postpartum 


تصو بر ۳ درصد افزایش میزان فیلتراسیون گلومرولی 


(GFR)‏ و جریان پلاسمای کلیه (RPF)‏ در بارداری و نفاس. 


لقاح, تا ۲۵ درصد و تا آغاز سه dale‏ دوم ۵۰ درصد افزایش 


می‌اب.به نظرمی‌رسد که ان هیپرفیلترسیون از دوعامل اصلي 
GB) aS ۱‏ شدن خون که در اثر افزایش 
"حجم خون رخ می‌دهد. سبب کاهش غلظت پروتئین و فد 
آنکوتیک پلاسمای ورودی به گردش خون میگروسگوپی 
بایان سه ماه اول. حدود ۸۰ درصد افزایش می‌یابد Conrad)‏ 
(Odutayo ۰۲۰۱۲ ۴۵‏ همان‌طور که در تصویر ۴-۱۳ 
نشان داده شده cus!‏ افزایش 0۳8 تا زمان ترم و حتی با وجود 
آنکه از GL‏ پلاسمای کلیوی در اواخر بارداری کاسته مي 
ub ach!‏ عمدتابه Jud‏ همین افزايش GER‏ است که حدود .+ 


ry 


۵ 


درصد زنان نولی‌پار در سه ماه سوم بارداری» تکرر ادرار و ۸۰ 
درصد ناکجوری را تحربه می‌کنند )¥\ (Frederice .Y+‏ 
در دورهٌ Sul’ GFR «lai‏ افزایش بافته در روز نحست 


Aelita? ea 
رفیق‌شدگی خون دوران بارداری به « حالت اولیه که در روز اول‎ 


سس از زایما ن همچنان مشهود ۱ Cul‏ ت هفته دوم پس از oleh‏ 


re‏ طلول us‏ تاد . (۱۲ ۳۰ م6 
a ۳ eae‏ ریلاکسین 


pinion 


مر و وی ۳۳۳۳۹ 
re‏ _ 


پیش از 


فیز یولوژی pbs‏ 


خون کلیوی» هردو در دوران بارداری داشته باشد Conrad)‏ 
(FAY Hela oY ۴‏ ریلاگسین سبب آفزایش تولید اکسید 
نیتریک و آندوتلین در گردش خون کلیوی می‌شود. این آمر سبب 
اتساع عروق = و کاهش مقاومت iy]‏ 
کلیوی شده, و در نتیجه جریان هت و GFR‏ را فش 
فعالیت ژلاتیناز عروقی را نیز در ae‏ وم افزایش دهد که 
موجب اتساع عروق کلیوی» هیپرفیلتراسیون گلومرولی» و کاهش 
واکنش‌پذیری میوژنیک شریان‌های کوچک کلیوی م می‌شود ‏ 
(Odutayo ۰۲۰۱۲(‏ 


for‏ همانند فشار خون» وضعیت قرارگیری ple‏ نیز می‌تواند 


تأثیری قابل توجه بر جنبه‌های مختلف عملکرد کلیوی برجای 
eA)‏ ی ۳ ۳۳ ۱۳ 


بگذارد. به عنوان مثال در اواخر بارداری» میزان متوسط جریان 


ee‏ سر کر ات یی وی تست 
ادراری و add‏ سدیم در حالت خوابیده به پشت کمتر از نیمی از 
میزان دفع در حالت خوابیده به پهلو می‌باشد. تأثیر وضعیت 


قرارگیری بدن بر فیلتراسیون گلومرولی و She‏ پلاسمای کلیوی 


یکی از جنبه‌های غیر معمول تغییرات ناشی از بارداری در 
دفع کلیوی. افزايش قابل توجه میزان مواد مغذی مختلف در ادرار 
است. میزان دفع اسیدهای آمینه و ویتامین‌های محلول در آب 
بسیار بیشتر است (۰۲۰۱۳ (Shibata‏ 


دنو عملکرد کلیوی 

۷ & ۰/۵ میلی‌گرم بر دسی‌لیتر کاهش می‌یابد؛ مقادیر 
GAY ۹۷‏ ای 
هستند و ناز به بررسی‌های FS‏ دآرند. میزان پا کسازی 
کرانینن در بارداری» ۸۳۰ بیشتر از مسحدوده ۱۰۰ تا 
۱۱۵۲/0 مشاهده شده در زنان pe‏ باردار است. پاکسازی 


ر وجود یماری کل 


کراتینین» تست مفیدی جهت تخمین عملکرد کلیوی در بارداری 
به شمار می‌رود. به شرطی که جمع‌آوری کامل ادرار در یک دوره 
زمانی دقیق صورت گیرد. صحیح نبودن هر یک از Meal‏ ممکن 
است نتایج‌گمراه کننده‌ای دربرداشته باشند (۲۰۱۰ و ۲۰۰۰ 


(Lindheimer‏ در در طول روزه آب 4 صورت pl‏ وابسته در بدن 


Uj‏ ن باردار تجمع می‌یابد و در هنگام شب که آنها دراز کشید‌اند. 
این مایع به حرکت در آمده و از طریق کلیه‌ها دفع می‌شود. 


معکوس‌شدن الگوی شبانه‌روزی معمول جریان ن ادرار در حالت 


۸ آناتومی و فیزیولوژی ple‏ 


عملکرد کلیوی 


حفظ تعادل اسید ‏ باز 


اسمولالیته پلاسما 


طول کلیه در رادیوگرافی‌ها, حدود 
۲ می شود. 

در سونوگرافی و AVP Ly‏ نمایی مشابه 
هس یدرونفروز دارد (در سفت راست 


مشخص تر است) 


میزان فیلتراسیون گلومرولی و جریان 
پلاسمای کلیوی به میزان حدود ۵۰ 
افزایش می‌یابد. 7 

آستانه بیکربنات کلیوی کاهش می‌یابد؛ 


پروژسترون مرکز تنفسی را تحریک می‌کند 


تنظیم اسمزی تغییر می‌کند: آستانه‌های 
اسمزی برای آزادسازی AVP‏ و تشنگی 
کاهش می‌یابند؛ میزان دقع هورمونی 


۱ جدول ۵.۴. تغییرات کلیوی در طی ee‏ طبیعی 3 


پس از زایمان» اندازة کلیه به حالت طبیعی باز می‌گردد. 


نبایستی آن را با اوروپاتی‌های انسدادی اششتباه گرفت؛ ادا 
باقیمانده موچب خطا در جمع‌آوری می‌شود؛ عفونت‌های کلیوی 
خطرناک‌تر هستند؛ ممکن است موجب «سندرم اتساع» شود 
پیلوگرافی اختیاری بایستی حداقل ۱۲ هفته پس از زایمان انجام 
شود. 

میزان کراتینین سرم در طی بارداری طبیعی کاهش be‏ 
کراتینین بالای V¥mol/L) -/Amg/ML‏ >( مشک وک sous!‏ 
میزان ترشح پروتئین. اسید آمینه و گلوکز افزایش می‌یابد. 
میزان بی‌کربنات و ۳002 سرمی در طی بارداری طبیعی به ترتیب 
۴۵۹/۲ و ۱۰۳18 کمتر می‌باشند؛ ۲002 برابر با 
۴۰۶ نشان‌دهنده احتباس Co?‏ است. 

در طی بارداری طبیعی» میزان اسمولالیته سرمی حدود 
۱۰۵۵0 (سدیم سرم حدود (OmEq/L‏ کاهش Sub oe‏ 
افزایش متاپولیسم AVP‏ توسط حفت,ممکن نم درایت 
بی‌مزهٌ گذرا در طی بارداری شود. 


=AVP‏ وازوپرسین؛ =IVP‏ پیلوگرافی داخل وربدی؛ =PCO2‏ فشار نسبی دی اکسیدکرین. 


cpl می‌شود که در‎ (Nocturia) بارداری» موجب ادرار شبانه‎ pe 


حالت. ادرار رقیق‌تر از حالت pe‏ بارداری است. عدم توانایی زن 


باردار جهت دفع ادرار تغلیظ شده پس از pic‏ مصرف مایعات به 
در حقیقت. در این شرایط ANS‏ به‌طور کامل طبیعی و مناسب با 
دفع مایع خارج سلولی به حرکت درآمده با اسمولالیته لب 
«oul‏ به وظیفه خود عمل می‌کند. 


۳ رن bap‏ بر مق نمی" ۳0 Cue‏ 


این حالت در اغلب موارد. افزايش 


گلومرولی همراه با کاهش توانایی 
فیلتر شده می‌باشد. Chesley‏ (۱۹۶۳) تخمین زد که تنها به 
( از تمامی زنان - باردار بایستی دفع ادراري 


همین علت. 2° 


—s MES ably 3515‏ با وجود شیوع ery‏ در 


پروتئین & میزان بیش از 


دور داشت. 

هماچوری. در صورتی که ناشی از آلودگی طی جمع‌آوری 

نمونه نباشد aS)‏ البته در اغلب موارد به همین دلیل ایجاد 

می‌شود)» در AE‏ موارد بیانگر بیماری سیستم ادراری یا 

عفونت می‌باشد. البته زایمان و وضع حمل دشوار می‌تواند با 
آسیب رساندن به مثانه و پیشابراه موجب هماچوری شود. 

E ,درون‎ 


دی در بیماران غیرباردار معمو لا ره صورت دقع 
۰ میلی‌گرم در روز تعریف می‌شود. 


به دلیل هیپرفیلتراسیون که قبلاً شرح داده شد و نیز کاهش 


esl ally stash‏ کوک 


احتمالی بازجذب لوله‌ای» پروتئینوری قابل ملاحظه در دوران 
بارداری معمولا به صورت دفع پروتئین به میزان حداقل ۲۰۰ 
میلی‌گرم در روز تعریف می‌شود (۲۰۱۲؛ Higby (Odutayo‏ و 
همکارانش (WW)‏ میزان دفع پروتئین را در ۲۷۰ زن طبیعی 
" در سرتاسر دوران بارداری اندازهگیری کردند [تصویر (EVE‏ 
میانگین دفع ۲۴ ساعته آنها برای سه dale‏ بارداری اول و دوم 
و سوم» هر سه» ۱۱۵ میلی‌گرم بوده و محدوده اطمینان ٩۵‏ 


درصد نیز ۲۶۰ میلی‌گرم در روز بود که تفاوت معنی‌داری در 
سین و از سه تریمستر نداشت. به ge‏ این 
پژوهشگران نشان دادند که میزان , دفع JT‏ آلبومین در حداقل 
ممکن بوده و از ۵ تا ۳۰ میلی‌گرم در روز pte‏ است. مع‌هذاء با 
فزایش سن بارداری بیشتر می‌شود که با اوج L)‏ بالاترین) 
میزان GFR‏ مرتبط است (تصویر ۴-۱۳) (۲۰۱۲ (Odutayo‏ 


۱ ی ۱ 


۳ 
اندازه‌گیری پرو Om‏ ادرار. سه رویکردی که بیش از 


همه برای ارزیابی پروتئینوری مورد استفاده قرار می‌گیرند" 


عبارتند از: dipstick‏ کیفی کلاسیک» جمیآوری کمی ۳۴ 
gable‏ کیت dy cpap‏ گانینین نبا سبته 3( des‏ 
| در یک نمونة واحد ادراری. Conrad‏ | 
Pate‏ نموت واحل. افراری: 20۳90 1 همکارانش 
Braham ۰)۲۰۱۴۵(‏ و همکارانش (۲۰۱۶) اخیرا bla‏ ضعف 
هر رویکرد l)‏ مورد نقد و بررسی قرار داده‌اند. مشکل اصلی در 
ارزیابی با استفاده از dipstick‏ آن است که ترقیق یا تغلیظ ادرار 
توسط کلیه در آن bled‏ نمی‌شود. برای مثال» در صورت وجود 

=< ena ۰ - 

پلی‌اوری و ادرار بسیار رقیق» دفع بیش از حد پروتئین می‌تواند 

Soe‏ با dons‏ منفی یا بسیار ناچیز در آزمایش با dipstick‏ نیز 
همراه باشد. 

جمع‌آوری ادرار ۲۴ ساعته تحت pS‏ انساع دستگاه 


A aD‏ سس 
ادراری قرار می‌گیرد که در ادامه شرح داده خواهد شد. متسع 


شدن مسیر ادراری می‌تواند سبب بروز خطاهایی به دلیل 
ایا gale Sy‏ صدها میلی‌لیتر Jal‏ در دستگاه ری" 
متسع شده) و هم به دلیل زمان‌بندی (ادرار باقی‌مانده ممکن 
است چندین ساعت پیش از جمع‌آوری آن تولید شده باشد) 
گردد. برای ay‏ حداقل رساندن این نقاط ضعف بیمار ایتدا 
هیدراته شده و به مدت ۴۵2۶۰ دقیقه در وضعیت خوابیده به _ 
پهلو (یعنی هماز همان وضعیت قطعی بدون ایجاد انسداد) قرار دادم 
می‌شود (i Names‏ درخواست تن ادرار 3 1 


۴ ساعته وی» « بلافاصله a Ne‏ از 6 alos‏ ادرار از می‌شود. 


فیح در 


در پایان این 


در طی آخرین cele‏ جمع‌آوری ادرار نیز بیمار 

وضعیت خوابیده به glee‏ فرار داده می‌شود؛ و 

یک ساعت. نمونه نهایی shel‏ در در کم کل جمع‌آوری شده 

محاسبه می‌شود (۲۰۱۰ (Lindheimer‏ 

, نوعی رویکرد نویدبخش ‏ 
ت نهیه کرد و از بروز 


نسبت OI‏ به یت 


فیزیولوژی مادر ۱۰٩‏ 
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a 2nd Trimester oe 
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تصویر ۴-۱۴. نمودار پراکنده (scatter)‏ از زنان که دفع کلی 
پروتئین در ادرار ۴ ساعته L‏ تشان می‌دهد. محدوده‌های 


اطمینان 91.90 ميانگین, مشخص شده‌اند. 


خطاهای جمع‌آوری نیز اجتناب می‌شود. ایراد این روش آن 
است که فیزان پروتتین به coh‏ هر واحد از کراتینین دفع شده 
در Job‏ یک دورهٌ ۲۴ ساعته ثابت نیست. و آستانه‌های 
متفیری برای تعیین حالت غیرطبیعی آن مطرح شده‌اند. 
Waugh‏ و همکارانش (۲۰۰۳)» نوموگرام‌هایی sly‏ نسبت‌های 
کراتینین و میکروآلبومین ادراری در حاملگی‌های بدون عارضه 
را ابداع کرده‌اند. 


loathe 
پس از بالاآمدن و خروج کامل رحم از لگن» این عضو روی‎ 
می‌شود. تون داخل حالب در‎ ON فشردگی آنها بر روی لبه‎ 
۱۹۶۸).اتساع‎ Rudi) بالای این سطح افزایش می‌یابد‎ 
پیشابراهی در ۸۶ از زنان در سمت راست پیشتر است (تصویر‎ 
این اختلاف در میزان اتساع؛‎ (Schulman ۱۹۷۵( )۴-۵ 
ممکن است ناشی از بالشتک ایجاد شده توسط کولون‎ 
سیگموئید برای حالب چپ, و همچنین فشار بیشتر بر روی‎ 
حالب راست در اثر چرخش رحم به سمت راست باشد. مجموعه‎ 
ورید نخمدانی راست که در طی بارداری انساع فراوانی یافته‎ 
است به‌طور مایل بر روی حالب راست قرار دارد و ممکن است‎ 
نقش قابل توجهی در اتساع حالب راست داشته باشد.‎ 
جوز تون می اش‎ sell بخایس اخبان تیگ‎ 


۱۱۰ 


آناتومی و فیز بولوژی مادر 


۲ و Gola! )۱۹۳۹( Jenkins‏ اساع حالب پس از 
برداشتن جنین میمون (ولی نگه‌داشتن جفت در محل خود) را 
شرح دادند. البته شروع نسبتاً SUSU‏ اتساع در زنان در اواسط 
بارداری با فشار رحمی بر پیشابراه بیشتر سازگاری دارد تا تأثیر 
Oe‏ 

همراه با اتساع > طویل شدن آن نیز )59 می‌دهد که 
معمو لا موجب ایجاد منحنی‌هایی با اندازه Ball oa pita‏ 
منحنی‌های کوچکتر ممکن است زوایای GIT‏ را تشکیل دهند. 
نامگذاری این منحنی‌ها به صورت گره (Kink)‏ چندان صحیح 
نیست. زیرا این اصطلاح اشاره به انسداد دارد. زمانی که 
معمو لا منحنی‌های منفرد ۳ دوتایی od‏ می‌شوند که کم 9 
منحنی‌ها در زوایای قائمه. در می‌يابیم که آنها به جای گره, 
بیشتر منحنی‌های ملایم هستند. علی‌رغم این تغییرات 
ناتومیک. عوارض مربوط به اورتروسکوپی» بین زنان باردار و 
غیرباردار چندان تفاوت نمی‌کند (۰۲۰۱۴ DX (Semins‏ 


a‏ متانه 


نمی‌دهند. uo»‏ از cyl‏ زمان به بعد» افزایش اندازه رحم همراه" 


قبل از acta‏ ۰۱۲ تغییرات آناتومیک چندانی در مثانه روی 


با پرخونی سای = = = 3 SP‏ بافت‌های 
توب يد اف نا 5 ae pia) gl‏ 
این روند تا Obl‏ بارداری. موجب عمیق شدن و پهن ORS‏ 
قابل توجه تریگون می‌شود. مخاط مثانه. بجز RNS!‏ انازه ‏ 9۰ 
پیچ و تاب عروق خونی آن تغییر دیگری re‏ 

losif‏ و همکاران (۱۹۸۰) دریافتند که فشار مثانه در زنان 
نخستزا از ۸۰۵120 در اوایل بارداری a)‏ ۲۰۵۵۲۱۵۵ در 
زمان ترم می‌رسد. جهت جبران کاهش ظرفیت مثانه. طول 
مطلق و عملکردی پیشابراه به ترتیب حدود ۶/۷ و F/Amm‏ 
افزایش می‌یابند. در نهایت جهت Bas‏ اختیار ارادی ادرار, 
حداکثر فشار داخلی پیشابراهی از ۷۰ به ۹۳۰0۲120 افزایش 
whee‏ با این همه. حداقل نیمی از زنان تا سه ماهه سوم دچار 


.بی‌اختیاری ادراری می‌شوند (۲۰۱۶۸ (Abdullah‏ در حفیقت: 


خروج Lol‏ ار lL‏ | بایستی در تشخیص‌های افتراقفی پارگی 
پرده‌های جنینی نیز در ان شود. هرچه به پایان Sake‏ 


تصویر ۴-۱۵. هیدرونفروز. عکس ساده از تصویر دقیقه ۱۵ 
یک پیلوگرام داخل وریدی (IVP)‏ هیدرونفروز متوسط سمت 
راست (یبکان‌ها) و هیدرونفروز خفیف سمت چپ S55)‏ 
(auto‏ در هفته ۳۵ بارداری, طبیعی می‌باشند. 


نزدیک‌تر شویم» به ویژه در زنان نولی‌پار که عضو eles:‏ جنین 
در راشب بش PEI cll‏ یشوه alte, ati‏ 
ss yas‏ می‌شود. در نتیجه» دشواری روش‌های 2 تشخیصی و 
درمانی به میزان زبادی افزایش می‌یابد. علاوه بر cyl‏ فشار 
عضو نمایش جنین موجب اختلال درناژ خون و لنف از قاعده 
مثانه می‌شود؛ لذا این ناحیه دچار pal‏ شده و ay‏ آسانی آسیب 


کم می‌بیند و احتمالا نسبت به بروز عفونت مستعدتر می‌شود. 
3 ۱ 
+ه ۰ 


سیستم گوارشی 


با پیشرفت بارداری, معده و روده‌ها جاي خود را یه رحم در حال 
ام ی ی به 
MeO‏ عم کرت ScD di‏ 


وحتی گاهی به پهلوی راست می‌رسد 0 
سوزش ۳ (heartburn)‏ نیز در طی بارداری شایع 
Se‏ 


۳ ی‎ sake = سس زیاد‎ fa: 


در وقوع مکرر این حالت نقش دارد. ولی تون اسفنکتر تحتانی 


موی 55 gpa‏ یافته است. علاوه بر «gl‏ در زنان باردار فشار 
داخل مری wh‏ ن‌تر و فشار داخل معده‌ای بالاتر Cis‏ در عین 
پستالتیسم مروی سرعت و دامن کمتری دارند 

.)۱۹۷۸ Ulmsten) 
به نظر می‌رسد که زمان تخله معده در هر سه ماهه و‎ 


همچنین در مقایسه با زنان غیر باردار نغییری نمی‌کند 
Macfie)‏ ۱۹۹۱؛ Wong‏ ۰۲۰۰۲ ۲۰۰۷). البته در طی زایمان 
و به ویژه پس از تجویز داروهای ضد درد ممکن است زمان 
قابل توجهی طولانی‌تر شود. در نتیجه, 
یکی از خطرات اصلی بی‌هوشی عمومی در زایمان 
رگورژیتاسیون و آسپیراسیون محتویات غذایی و یا شدید 


اسیدی معده Cus!‏ 


تخلیه معده به میزان 


همورویدها در طی بارداری نسبتاً شایع هستند (۲۰۱۵ 
(Shin‏ آنها base‏ ناشی از یبوست و فشار SVL‏ وریدهای 


رکتال در زیر سطح رحم بزرگ شده می‌باشند. _ 


4 کید 
اگرچه در برخی حیوانات» اندازه کبد در طی بارداری افزایش 
اون ولی در بارداری انسان BT‏ تج 
جریان خون شریان کبدی و ورید پورت هر دو افزایش 
چشمگیری می‌یابند Clapp)‏ ۰۲۰۰۰ 

برحی تست‌های آزمایشگاهی مورد استفاده جهت ارزیابی 
عملکرد کبدی» در طی بارداری طبیعی تغییراتی را نشان 
eas)‏ کناب ینید لت کلی کین فسفاا 


سرم در طی بارداری طبیعی le i‏ ۲ برابر می‌شودء بل ی ول ی | 
ت3۳ 


اعظم اين افزایش, ناشی از ایزوزیم‌های مقاوم به حرارت 
آلکالین فسفاتاز جفتی می‌باشد. میزان آسپارتات ترانس‌آمیناز 
(AST)‏ آلانین ترانس‌آمیناز LIS (ALT)‏ - گلوتامیل ترانس 

پپتیداز (GGT)‏ و بیلی‌روبین در ub‏ بارداری در مقایسه با 
polis‏ طبیعی در > حالت pe‏ بارداری» کمی کاهش ب بافته است 


(Ruiz-Extremera Ys +Q ۹۵۲۱۵220 ۲۰۱۳ 


۱ 
Fe 


فیز یولوژی ple‏ 


۱۱۱ 


غاحلت oe‏ سرم در طی بارداری کاهش می‌یابد. به 
oe a See‏ 


یس کح سیب سوت ie‏ 
می‌باشد (dd ao ۷۰ Mendenhall)‏ به علت افزايش حجم 


law‏ در دوران بارداری» میزان تام آلبومین افزایش می‌یابد. 


سطح گلوبولین‌های سرم نیز اندکی افزایش می‌یاید. 
نویتیداز نوعی آنزيم پروتئولیتیک کبدی است 


SF 
پابد. فعالیت لوسین آمینوپتیداز در سرم زنان باردار افزایش‎ 


چشمگیری یافته است. این افزایش ناشی از پدیدارشدن نوعی 
خصوصیات مشخصی دارند (VAFA Song)‏ آمینوپپتیداز القاء 
بوده و گاه باعث دیابت بیمزه گذرا می‌گردد. x‏ 
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1 کیسةٌ صفرا 
در طی بارداری طبیعی» قدرت انقباض dee S‏ صفرا کاهش 


می‌شود Braverman)‏ ۱۹۸۰). پروژسترون با مهار تحریک 
ماهیچه صاف با واسطه کوله سیستوکینین AS)‏ 7 نظيم‌کتندة 
AI‏ قاس که سک ایا دی CAT‏ اف 
انقباض این عضو می‌شود. JUS!‏ در تخلیةٌ کیسه صفرا منجر 


به استاز می‌شود؛ با در نظر گرفتن اينکه اشباع کلسترول نیز در 
ae‏ بارداری افزایش می‌یابده می‌توان علت افزایش شیوع 


مطالعه» تقریبا ۸ درصد زنانی که در هفته ۱۸ و یا ۳۶ بارداری 


تحت تصویربرداری قرار گرفتند. شن ریزه یا سنگ در کیسه 


صفرا داشتند a Ag‏ 
کلستاز “js‏ کبدی « 9 وخارش بارداری eer Sian‏ 


ae‏ از اجتباس نمک‌های صفراوی می‌توت-سآهیوات 
.) باردری پر میزان اسیدهای صفراوی موجود در سرم مادر هنوز 
بر به درستی مشخص نشده است. کلستاز بارداری به طور کامل‌تر 


در فصل ۵۵ توصیح داده شده ه است. 


1- pyrosis 


as 


آناتومی و فیزیولوژی مادر 


۳ 


سیستم اندو کر ین : توسط جفت تولید شده ابسته قابل ردیابی می‌بشد pig‏ رن 


DT Le ۳‏ جفت منیع اصلی BHP‏ هوزمون رشد به مار یره 
غده هیو فیز yyy / os‏ 9 م so?‏ مور 292 (۲۰۱۴ (Pérez Ibave‏ میزان این هورمون در سرم مادری ار 
در طی بارداری طبیعی, غده هیپوفیز به میزان حدود ۳۵ حدود Y/Ong/mL‏ در هفته ۰ به تدریج افزایش ab‏ وا 
بزرگ می‌شود Gonzalez)‏ ۱۹۸۸). اگرچه این بزرگی به حدی dca‏ ۲۸ به بعد به طور ثابت در حدود V¥ng/mL‏ باقی می‌مانر 
است که ممکن است بر کیاسمای بینایی فشار آورده و میزان هورمون رشد در مایع آمنیونی در هفته ۱۴ تا ۱۵ به اوچ 
میدان‌های بینایی را محدود سازد. Moe Jy‏ اختلالات بینایی خود می‌رسد و پس از آن به تدریج کاهش می‌یابد تا پس از 


ناشی از بزرگ‌شدن غده هیپوفیز در طی بارداری طبیعی نادر هفته ۳۶ به حد پایه خود برسد. 
هستند و معمولا به‌دلیل ماکروآدنوم ایجاد می‌شود (۲۰۱۴ ل رشد جفتی (که با هورمون رشد هیپوفیزی, در ۱۳ 


Ms‏ سزرگی BAF‏ موف Une‏ دراثر هیرپلازی 9 اسید آمینه متفاوت است) op SL‏ یرضربانی نوسا 


هیپرتروقی ناشی از استروژن در لاکتوتروف‌ها ایجاد می‌شود سن‌سی‌شیوتروفوبلاست‌ها ترشح می‌شود (۲۰۱۱ {Newbern‏ 
Feldt-Rasmussen)‏ ۱ و همان‌طور که در ادامه شرح نحوة تنظیم و اثرات فیزیولوژیک هورمون رشد جفتی به طور 
داده خواهد شد, سطوح سرمی پرولاکتین مادر نیز همگام با اين کامل مشخص نشده است» آما اهر cal‏ هورمون؛ رشد جنین 
ls‏ اندازه» آزایش میبابند. تعتاد کتادوتروف‌ها گاهتش . ابا تتظیم SE a‏ رشد شبه انسولینیم! (GED)‏ 


eit‏ - 7 بج سس ده 
می‌ماند. سوماتوتروف‌ها معمولا به Wo‏ بازخورد منفی ناشی از ۱۳۴۳:۳۰۰۷ ۰ .(Pérez- Ibave‏ سس هوردون uae tt)‏ در 


تولید هورمون رشد توسط car‏ کاهش ob ge‏ ۱ سرم ماد با وزن نوزاد ارتباط Cute‏ و با محدودیت رشد جنین 


در نجستین روزهای ین از زایمان حداکتر djlul‏ هیپوفیز bls)!‏ منفی دارد (۲۰۱۱ (Koutsaki‏ سطوح سرمی مادر با 
آن پس به سرعت فروکش کرده و تا ۶ماه پس از زایمان به . با این حال, رشد جنین در UE‏ کامل هورمون رشد جفتی نیز 
ان دازه arb‏ خود می‌رسد Feldt-Rasmussen)‏ ۲۰۱۱). ادامه می‌یابد. ۲ (۲۰۱۱) dons‏ گرفت که این هورمون 


Scheithauer‏ و همکاران (۱۹۹۰) شواهدی ارائه دادند که گرچه مطقاً ضروری نیست. اما در US‏ لاکتوژن جفتی انسانی 
نشان می‌داد میزان بروز پرولاکتینوماهای هیپوفیزی» در طی رشد جنین را تنظیم می‌نماید. 


بارداری افزايش ule god‏ در صورتی که این تومورها قبل از و 
بارداری بزرگ باشند (یک ماکروآدنوم با قطر ۱۰۳ یا (tte‏ ۲پرولاکتین 


احتمال بزرگ‌شدن آنها در طی بارداری بیشتر است (فصل (OA‏ میزان پرولاکتین موجود در پلاسمای مادری در طی بارداری 
مه وم اند پا ام ipl‏ عورش طبیعی افزایش چشمگیری می‌یابد. سطوح سرمی آن در زمان 
نمی‌باشد. زنان بسیاری به رغم برداشتن هیپوفیز» بارداری خود ترم» معمولاً ۱۰ بربر بیشتر از زنان طبیعی غیر باردار هستند 
maT‏ به پایان رسانیده‌اند و تحریک زایمان خود بخودی (حدود (\O+ng/mL‏ به نحوی متناقضء پس از وضع حمل؛ 
در آنها به کمک گلوکوکورتیکوئیدها همراه با هورمون تیروئید و غلظت پرولاکتین Lewy‏ حتی در زنان شیرده نیز کاهش 
وازوپرسین چبرانی صورت گرفته است. می‌یابد. در Sal!‏ شیردهی, فوران‌های ضربانی ترشح 
پرولاکتین در پاسخ به مکیدن پستان روی می‌دهند. 

ین رن نقش hel‏ پرولاکتین سرمی مادر اطمینان از شیردهی 
در طی سه ماهه اول. هورمون Groce AS)‏ توسط ode‏ هیپوفیز استِ. در اوایل بارداری, برولاکتین موجب شروع 9 ۰ ۳ 
ماد ترشح می‌شود و SLL‏ آن در سرم و مایع آمنونی» ذر .۰ میتوز در سلول‌های sae Jui‏ و ln he‏ اور یش 
محدودة دوره غیر بارداری و حدود ۰/۵ تا .ا/۷/۵۹۷ می‌باشد ترشحی در پستان می‌شود. پرولاکتین همچنین موجب افزایش 
were a ae‏ هفتة ششم. هورمون رشدی که تعداد گیرنده‌های استروژن و پرولاکتین در این سلول‌ها 


> راحه # 


می‌شود. در نهایت» پرولاکتین موجب القای سنتز RNA‏ در 
سلول‌های آلوئولر پستانی» ساخت گالاکتوز, و تولید OBIS‏ 
لاکتالبومین» لاکتوز و asus‏ می‌گردد <Andersen)‏ ۱۹۸۲). 
Kauppila‏ و همکاران (۱۹۸۷) دریافتند که یک زن مبتلا به 
کمبود منفرد پرولاکتین» پس از دو بارداری قادر به شیردهی 
نبوده است؛ این امر ضرورت مسلم وجود پرولاکتین را برای 
شیردهی یت می‌دهد. ولی وجود این هورمون برای بارداری 
ضرورتی ندارد. Grattan‏ (۲۰۱۵) نقش‌های فیزیولوژیک 

متعدد sly ees‏ تسهیل تطابق با بارداری را بررسی کرده 
است. یک نقش احتمالی که برای پرولاکتین مطرح است نقش 
قطعات پرولاکتینی در ایجاد کادیومیوپاتی حوالی زایمان 
می‌باشد (فصل (Cunningham ۲۰۱۲( ۴٩‏ 

پرولاکتین به میزان فراوان در مایع آمنیونی وجود دارد. در 
هفته ۲۰ تا VF‏ حدود آه/۰۰۱۵ ۰ از آن وجود دارد که پس 


از آن اين میزان م کاهش yg aa‏ پس از هفتة ۲۴ as‏ عداقل 
می‌رسد. دسیدوای رحم محل ساخت پرولاکتین موجود در مایع 
آمنیونی می‌باشد. اگرچه عملکرد حقیقی پرولاکتین موجود در 
als‏ آمنیونی شناخته نشده است» مطرح شده که ممکن است 
این ماده مانع از انتقال آب از جنین به بخش مادری شود؛ این 


yl‏ مانع از دهیدراته شدن جنین می‌شود. 


اکسی توسین و هورمون آنتی‌دیور تیک 

این دو هورمون از غدْ هیپوفیز خلفی ترشح می‌شوند. نقش 
اکسی‌توسین در زایمان و شیردهی به ترتیب در فصل‌های ۲۱ 
و ۳۶ شرح داده خواهد شد. Brown‏ و همکارانش (۲۰۱۳) به 
نقد و بررسی مکانیسم‌های پیچیده‌ای پرداخته‌اند که سبب 
سکون سیستم‌های اکسی‌توسینی در دوران بارداری می‌شوند. 
سطوح هورمون آنتی‌دیورتیک که وازوسرسین نیز نأمیده 


می‌شود. در دوران بارداری تعییری نمی‌کنند. 


غده تیروئید/4 

همسورمون آزادکنندة تیروترویین (TRH)‏ توسط 
هیپوتالاموس ترشح شده و سلول‌های تیروتروپ هیپوفیز 
قدامی را تحریک می‌کند تا آنها هورمون محرک تیروید 
(TSH)‏ & تروتروین را آزاد کنند. میزان TRH‏ (هسورمون 
رها کننده تیروییدی) در طی بارداری طبیعی افزایش 


نمی‌یابد. ولی 78۲۷ از جفت می‌گذرد و ممکن است با تحریک 


فیزیولوژی مادر ۱۱۳ 


هیپوفیز جنین موجب ترشح TSH‏ شود Thorpe-Beeston)‏ 
۹۱ 

تفییرات TSH‏ سرمی و HCG‏ سرم بسته به سن بارداری. 
در تصویر ۲-۶ نشان داده شده‌اند. همانگونه که در فصل ۵ 
ذکر خواهد شد, زیر واحدهای آلفای این دو گلیکوپروتئین 
یکسان هستند. در حالی که زیرواحدهای بتاء با وجود شباهت به 
«SS‏ توالی‌های اسید آمینه‌ای متفاوتی دارند. این شباهت 
ساختاری» موجب می‌شود تا HCG‏ دارای فعالیت تیروتروپ 
داخلی بوده و لذا سطوح سرمی بالای آن موجب تحریک 
تیروئید گردد. در حقیقت» TSH‏ در بیش از ۸۰ از زنان باردار در 
سه ماهه Jol‏ کاهش می‌یابد. ولی با این حال در محدوده 
طبیعی زنان غیر باردار SL‏ می‌ماند. 

تغییرات فیزیولوژیک بارداری موجب می‌شوند که تولید 
قورو نمی actin‏ قزر که LEW phe age?‏ عم 


,درصد افزایش یابد تا بتواند نیازهای ple‏ و جنین را مرتفع سازد 


.(Moleti ۰۲۰۱۴(‏ جهت Jo‏ به این مقصود بارداری موجب 
تغییرات متعددی در غده dug yd‏ می‌شود. از لحاظ آناتومیک در 
طی بارداری» تیروئید دچار بزرگی متوسطی می‌شود که ناشی از 


هیپرپلازی غده‌ای 9 7 عروق Glinoer or J‏ و9 


در سه «Jl oc‏ به \omL‏ در زمان وضح حمل می‌رسد. 
ge‏ ی سس ی 


بارداری طبیعی عموماً موجب تیرومگالی قابل توجهی 
نمی‌شود. بنابرآین در صورت بروز هر نوع گواتر بایستی 
وزس‌های کال ایام گنر 

گلویولین Shall‏ به تیروکسین (ناقل پروتئینی اصلی) 


(TBG)‏ از jlo!‏ سه dale‏ اول شروع به افزایش نموده و در 
ial‏ حدود هفته ۲۰ به es‏ خود می‌رسد و تا پایان بارداری به طور 
Os weal‏ که ike cline ply‏ کید باق می‌هاند (تعتویر 
(PVF‏ افزایش , غلظت 0 هم از افزايش میزان سنتز 
کبدی یه دلیل تحریک ناشی از استروژن) و هم از کاهش 

میزان متابولیسم (به دلیل افزايش گلیکوزیلاسیون و 
سیالیلاسیون (TBG‏ ناشی می‌شود. این سطوح افزایش‌یافته 
0 سبب افزايش غلظت سرمی کل نیروکسین (14) و 
تری‌یدوتیرونین (13) می‌شوند» ولی تأثیری بر سطوح آزاد 
سرمی Ty‏ و 13 (که به لحاظ فیزیولوژیک حایز اهمیت هستند) 
نمی‌گذارند. به طور اخص, تیروکسین کلی سرم (14) از هفته ۶ 
تا ٩‏ به سرعت افزایش می‌بابد و در هفته ۱۸ به سطح ثابتی 


VF 


Pe Side اناتومی وفیر‎ 
Mother 
Thyrotropin 
Fetus 
یا‎ a 
Total T, 
Thyrotropin 
10 20 30 40 


Week of pregnancy 


تصویر PVF‏ تغییرات نسبی عملکرد تیروئید مادری و 
جنینی در طی بارداری. تغییرات مادری, شامل افزایش 
زودرس و Soe‏ تولید گلوبولین اتصالی به تیروکسین 
(TBG)‏ توسط کبد و تولید hCG‏ توسط جفت می‌باشند. افزایش 
گلویولین اتصالی به تیروکسین موجب افزايش غلظت 
تبروکسین (14) سرم می‌شود و ۳6 دارای فعالیت مشابه 
نیروتروپین بوده و ترشح abl Ty‏ مادری را تحریک می‌نماید. 
این افزایش گذرای Ta‏ سرم در اثر CG‏ موجب مهار ترشح 
نیروتروپین مادری می‌شود. بجز افزایش بسیار اندک 14 آزاد 
در زمان به اوج رسیدن ACG‏ این مقادیر معمولاً بدون تغییر 
پافی می‌مانند. سظوح سرمی تمامی ترکیبات تیروئیدی در 
بپدن weer‏ در دوران بارداری به صورت پپوسته افزایش 
می‌پابند. نری‌پدونیرونین (1۱) جنفینی تتااواخر دوران 


پاردار ی افزايش نمی پابد. 


۱ یکسان نمی‌باشد <Glinoer)‏ ۰ تقریبا ج ۳ 


مي‌رسد. سح 3 10 سر تن کم الیش ید 
سطوح HCG‏ به Fy!‏ خود می‌رسد و سپس هر دو به رن 
نرمال بازمی‌گردند. 

جالب اینجاست که ترشح Ta‏ و T3‏ در تمامی زنان ob‏ 
It‏ زنان دجا 
کاهش نسبی تیروکسین خون؛ ترشح ترجیخی T3‏ و daw‏ 
بالات (و البته طبیعی) TSH‏ سرم می‌شوند. بنابراین, 7 
است تنوع قابل توجهی در تنظیمات تیروئیدی در طی بارداری 
طبیعی وجود داشته باشد. همان‌طور که به تفصیل در فصل ۵۸ 
شرح داده خواهد bd‏ جنین به تیروکسین مادری (که در 
مقادیری اندک از جفت عبور می‌کند تا عملکرد طبیعی تیروئید 
جنین را حفظ کند) وابسته است. به خاطر دارید که تیرونید 
جنین تا هفتة ۱۰ الی ۱۲ بارداری» تفلیظ ید را آغاز نمی‌کند 
سنتز و ترشح هورمون تیروئید توسط هورمون محرک تیروئید 
مترشحه از هیپوفیز: تقریباً در هفتهٌ ۲۰ آغاز می‌شود. در gh‏ 
تولد» حدود ۲۰ درصد از 14 موجود در خون بند ناف» Lene‏ 
مادری دارد Leung)‏ ۲۰۱۲). 


b‏ ارزیابی‌های عملکرد تیروئید 


سرکوب طبیعی TSH‏ در طول بارداری ممکن است به غلط. 
stant eh wR‏ تحت dal‏ را مطرح سازد. نگرانی 
PSP‏ عدم تشخیص زنان مبتلا به هیپوتیروییدی اولیه به 
علت غلظت‌های سرکوب شده TSH‏ است. جهت کاهش 
احتمال این ایض ی فامزرستت: Dashe‏ و همکاران وی 
(۲۰۰۵) با انجام یک مطالعه مبتنی بر جمعیت در بیمارستان 
پارکلند. منحنی‌های نرمال TSH‏ را در دوران بارداری ترسیم 
کردند؛ این منحنی‌های نرمال برحسب سن و برای بارداری‌های 
gS‏ و دوقلو ترسیم شده‌اند (تصویر ۴-۱۷). به همین 
ترتیب, آشور و همکارانش (۲۰۱۰) محدودهٌ طبیعی برای دا 
آزاد, 4 آزاد, و TSH‏ بدن ple‏ را در هفته‌های ۱۱ تا ۱۳ 
بارداری تعیین کرده‌اند. ۱ 

مطالعات متابولیک نشان داده‌اند که cy!‏ تفییرات پیچید و 
فراوان در تنظیم تیروئید در طی بارداری, وضعیت نیرونید 
مادری را تغییر نمي‌دهند. اگرچه میزان متابولیسم پایه در طی 
بارداری طبیمی حنی تا ۸۲۵ افزايش می‌بابد, dy‏ بخش اعظم 
این افزابش در مصرف اکسیژن, مربوط ay‏ فعالیت متابولیک 
چنینی است. با توجه به law‏ بدنی جنین همراه با سطح بدنی 


5 


TSH (mU/L) 
Ww > 


De 


Gestational age (weeks) 


تصویر FAV‏ منحنی‌های طبیعی TSH‏ در دوران بارداری 
برحسب سن بارداری. این منحنی‌های طبیعی از مطالعه 
۰۹ بارداری تک‌قلویی حاصل شده است. مقادیر مرجع 
در زنان غیرباردار (۴/۰ و ا/ناه۰/۴) با خطوط تیره توپر 
نشان داده شده‌اند. dob‏ سایه‌دار فوقانی نشان می‌دهد که 
سطح TSH‏ در YA‏ درصد از بارداری‌های تک‌قلو, بالای 
٩۷/۵ So GLUT‏ قرار دارد. اين آستانه, براساس مقدار 
مرجع F/-mUL‏ غیرطبیعی در نظر گرفته نمی‌شود. ناحیه 
سایه‌دار تحتانی. بارداری‌های تک‌قلویی را نشان می‌دهد که 
براساس مقدار مرجع ۱ به طور کاذب به عنوان 


بارداری‌هایی با سرکوب TSH‏ در نظر گرفته می‌شوند. 


«al‏ مزان متاولیسم پایة تخمینی و مشاهده شده در نها 
مشابه با زنان غیر باردار است. 


رم 
وضعیت ید ۲ 


! 
نیاز به ۱ می‌یابد (فصل ۵۸). در زنانی 
که ید اندک یا محدود مصرف می‌کنند. Saud‏ ُد می‌تواند lags‏ 
a‏ ضورت کاهش ‏ تیروکسن و افزایش میزان TSH‏ نشان دهد. 
BK‏ مهم AST‏ بیش ازیک‌سوم جمعیت جهان در مناطقی 
زندگی می‌کنند که مصرف «i‏ محدود است. sly‏ > جنین» تماس 

زودهتگام ‏ با هورمون تیروئید برای تشکیل و تکامل دستگاه 
عصبی ضروری بوده و علیرغم برنامه‌های سلامت عمومی و 
استفاده از مکمل 133 کمبود ae‏ که سیب آیاد ees‏ 


و سس سر 


می‌شود که بیشتر از دو میلیون نفر را در سرتاسر جهان درگیر \ 


(Syed ۰۲۰۱۵( می‌کند‎ 


فیز یولوژی ple‏ 


a Vs‏ غدد پاراتیرونید 


در یک مطالعه طولی بر روی ۲۰ زن, دریافتند که تمامی 
شاخص‌های بازگردش (turnover)‏ استخوانی در طی بارداری 

طبیعی افزایش می‌یابند و تا ۱۲ ماه پس از زایمان به حد پایه 
خود باز نمی‌گردند (۰۲۰۰۳ (More‏ آنها چنین نتیجه گرفتند که 
کلسیم موزد از برای رشد جنین و شیردهی» ممکن است 
حداقل تا حدی از استخوان‌های مادر بیرون کشیده شود. 
عواملی که بر راندمان jh‏ گردش استخوانی 
منجر به تشکیل اسکلت مطلوب جنینی به خرج مادر می‌شوند 
و اینگونه است که بارداری دوره‌ای است که منجر به استئوپورز 
می‌شود (۲۰۱۵ (Sanz- Salvador‏ این پژوهشگران گفتند 


جلوگیری به‌دلیل ندانستن عوامل خطر مشخص مشکل است. 


تأثیر می‌گذارند 


/اهورمون پارا تیروئید 


کاهش حاد یا مزمن کلسیم پلاسما و يا کاهش حاد منیزیم» 
موجب تحریک آزادسازی هورمون پاراتیروئید (PTH)‏ می‌شود. 
در Je‏ که افزایش کلسیم و منیزیم» موجب کاهش میزان 
هورمون پراتیروئید می‌گردد. yl‏ این هورمون بر برداشت از 
استخوان» جذب روده‌ای و با 9 بازجذب کلیوی موجب افزایش 
کلسیم و کاهش فسفات در مایع خارج سلولی می‌شود. 
معدنی شدن اسکلت جنین به حدود ۰ گرم کلسیم (و 

(Sanz- Salvador ۲۰۱۵( سوم) نیاز دارد‎ dale نا در سه‎ Gas 
اگرچه این رقم تنها معادل ۳ درصد از کل کلسیم موجود در‎ 
اسکلت ماد است. ولی تأمین کلسیم همچنان یک چالش برای‎ 
مادر به شمار می‌رود. در اکتر شرایط. افزایش جذب کلسیم‎ 
را فراهم می‌آورد. در دوران بارداری»‎ BLA! مادری» این کلسیم‎ 
میزان کلسیم جذب شده به تدریج افزايش می‌یابد و در سه‎ 
میلی‌گرم در روز می‌رسد. به نظر‎ ۰ 
NYO می‌رسد افزایش جذب کلسیم. با واسطهٌ افزایش غلظت‎ 
به‎ Joe مادر صورت می‌گیرد. این‎ D دی‌هیدروکسی ویتامین‎ 
PTH در در اوایل بارداری رخ می‌دهد؛‎ PTH رغم کاهش میزان‎ 
طبیعی در کلیه است. در‎ D وید ویتامین‎ Sh oak محرک‎ 
در طی سه‎ low AY حقیقت» غلظت هورمون پاراتیروئید در‎ 
OLY سپس به طور پیشرونده تا‎ 
۷۹ افزايش می‌یابد با‎ 

افزایش میزان تولید وینامین 9 فعال احتمالا ناشی از تولید 
b PTH‏ نوعی پروتئین مرتبط با (PTH-rP) PTH‏ توسط جفت 


dole‏ سوم به حدود 


ae ۷1‏ کاهش می‌پابد و سیس 
بارداری 


۱۹۵ 


۶ آناتومی وفیزیولوژی مادر 


است. در زمان‌هایی به غیر از بارداری و شیردهی» PTH-1P‏ معمولا ۱ 50 
be‏ در سرم obj‏ دچار هیپرکلسمی ناشی از بدخیمی قابل شناسایی at‏ 
است. مع‌هذاء در دوران بارداری» غلظت ۳۲۲۲-۳۳ به میزان 40 300 
چشم‌گیری افزایش می‌یابد. اين پروتئین هم در بافت‌های oak SORE‏ 
و هم در پستان‌های مادر ساخته می‌شود. i‏ 30 ۱ أ 
۳ ۱ 2 3 
gould‏ توئی نا ری وان سار ی ۱۳ و 80 2 ۰ 
سلول‌های ) که کلسی‌تونین ترشح می‌کنند. عمدتاً ins‏ ۳ 
پری‌فولیکولر غده تیروئید قرار گرفته‌اند. کلسی‌تونین : 20 
هورمون D “Owl 9 PTH‏ عمل می‌کند و در موارد د کمبود 10 
کلسیم از اسکلت مادر محافظت Py‏ بارداری و شیردهی pe‏ 3 13 3 : 
i =‏ به‌دلیل جنین سیب کمبود کلسیم شدید pile‏ می‌شوند. در Weeks’ gestation‏ 
حقیقت» سطح کلسی‌تونین جنین حداقل دو برابر بیشتر از سطح تصویر ۴-۱۸. افزايش تدریجی کورتیزول سرم (خط آبی) 
cs‏ ن در مادر است )¥\ ۰ (Ohata‏ وگرچه سطوح مادری در و ACTH‏ )> قرمز) در طول بارداری طبیعی. 
طول بارداری ی کاهش می‌یابد ولی معمولاً بعد از زایمان افزایش 
پیدا می‌کند (۲۰۱۳, MO xe ۱ {Moller‏ 
کلسیم و منیزیم موجب افزایش بیوسنتز و ترشح ک مس ما Pte‏ 
کلسی‌تونین می‌شوند. هورمون‌های مختلف معده (گاسترین - 1 a‏ ۳ ۱ 
پنتاگاسترین - گلوکاگون و پانکرئوزیمین) و بلع MLE‏ موجب / & مسر اراس لمی وج ملمم 4 
افزایش کلسی‌تونین پالاسما ۲ گردش, کاهش چشمگیری می‌یابد. با پیشرفت بارداری» میزان 
مر مرن ACTH‏ 9 کورتیزول آزاد به شدت و متناسب با یکدیگر افزایش 
at‏ غدد آدرنال 7el‏ ر93 رم وا می‌یابد (تصویر ۱۸ -۴). این تناقض آشکار هنوز به درستی 
کور تیزول درک نشده است. بعضی پیشنهاد می‌کنند که میزان GWG‏ 
در با بارداری طبیعی. غدد آدرنال مادر برخلاف غدد آدرنال جنین کورتیزول ی آزاد اس طی ی بارداری ری ناشی ۱ از «تنظیم مجدد» 


دستخوش تخییرات ت مورفولوژیک م مختصری شده یا آنکه مکانیسم فیدیک : مادری بر روی سطوح بالاتر می‌باشد 


سرم Js 7 eal Sls‏ بخش عمده سا بهگلوپلین است ناشی از مسقاومت بافتی به کورتیزول باشد. 
اتصالی به کورتیزول یا SDS ply‏ متصل می‌شود. Keller-Wood he‏ (۲۰۰۱) بعدها بیان کردند که cyl‏ موارد ممکن 
ترشح این گلوکوکورتیکوئید اصلی از غدد آدرنال آفزایش" است به علت تأثیر آنتاگونیستی پروژسترون بر روی 
نمی‌یابد و Vass!‏ در مقایسه با زنان غیر Gale WL‏ نیز مینرلوکورتیکوئیدها روی دهند بنبرايی. در پاسخ به میزان 
می‌باشند, alah Glee wel)‏ متاپولیک کورتیزول در arb‏ بالای پروژسترون در طی بارداری, بایستی سطوح کورتیزول 
بارداری پایین‌تر است زیرا نیمه‌عمر آن در مقایسه با زنان غیر آزاد نیز بالا باشند تا هومئوستاز برقرار شود. 

باردار تقریباً ۲ برابر شده است J  زیوجت ۰۱۹۵۷ Migeon)‏ ۲ 

موه lel Mrs‏ قرص‌های ضدبارداری. موجب تغبیراتی آلدوسترون " او AIH‏ «رصو لاه «م_- 

در میزان کورتیزول و ترانس‌کورتین سرم می‌شود که مشابه با از هفت ۱۵. غدد آدرنال مادری alin‏ بر ull‏ یافته و قابل 
تفییرات مشاهده شده در ی بارداری می‌باشند chung)‏ ۲۰۱۱). توجهی از آلدوسترون (که همان مینرالوکورتیکوئید اصلی است) 
در اوایل بارداری:میزان کورتگوتروین (ACTH)‏ در .۰ را ترشح می‌مان. تا سه ماهه سوم. حدود ng‏ در روز ترنج 


ه‌ 


- ۰ وه 


Sa 


PQ, ۰ 
C Jy) 


می‌شود. در صورت محدودساختن مصرف سدیم» ترشح 
آلنوسترون حتی از این مقدار نیز ‘Watanabe) ra te‏ 
۶۳ در همین ele}‏ میزان سوبسترای رنین و آنژیوتانسین 
1] به طور طبیعی افزایش می‌یابد که این افزایش, در نیمه دوم 
بارداری چشمگیرتر است. این روند موجب افزایش آنژیوتانسین 
qT‏ در پلاسما می‌شود که L‏ با تأثیر بر زوناگلومرولوزا در غدد 
آدرنال مادری» موجب افزایش قابل توجه ترشح آلاوسترون 
می‌گردد. به نظر می‌رسد که افزایش ترشح آلدوسترون در طی 
بارداری طبیعی» , موجب محافظت در برابر Sims oe‏ 
پروژسترون و پپتید ناتریورتیک دهلیزی می‌گردد. 
Gennari-Moser‏ و همکارانش (۲۰۱۱) tales Pe‏ را ارائه 
داده‌اند دال بر آنکه آلاوسترون همانند کورتیزول می‌تواند در 
نی رشد تروفوبلاست و انداة جفت نقش داشته باشد. . 


رن 0 7 
دئوکسی‌کور تیکواسترون CP‏ ۸۱ سمرور) سر 


میزان این مینرالوکورتیکواستروئید قوی در پلاسمای مادری در 
طی بارداری به طور پیشرونده افزايش می‌یابد. در حقیقت» 
میزان دئوکسی‌کورتیکواسترون در زمان ترم تا حدود 
pg/mL‏ ۱۵۰۰ افزایش می‌یابد» که نشان‌دهندة افزايش بیش از 
۵ برابری اين هورمون است Parker)‏ ۱۹۸۰). اين افزایش 
تسس 
چشمگیر مربوط ره ترشح آدرنالی نیست» بلکه نشانگر افزایش 


تولید آن توسط کلیه‌ها در اثر تحریک استروژنی هی باه میزان 
و و سولفات ‘ol‏ ذر حون og‏ باه 
ن قابل توجهی بالاتر از خون مادری است؛ این امر 
ae‏ انتقال دئوکسی‌کورتیکواسترون جنینی به بحش 
مادری il‏ 
وت ها i. fa ry!‏ مسا ور 
در حالت (Jobs‏ فعالیت آندروژنی در رم i hs‏ 
می‌یابد سطوح آندروستن دیون و تستوسترون در پلاسمای 
pb‏ ر افزایش می‌یابد. I, asl cy!‏ نمی‌توان به cr‏ با تغییر 
در پاکسازی متابولیک Ll‏ توضیح داد. هر دوی این آندروژن‌ها 
در جفت a‏ استرادیول تبدیل می‌شوند و این rel‏ میزان 
پاکساز زی آنها را افزايش می‌دهدٍ به نحوی معکوس. افزایش 
گلوبولین اتصالی به هورمون‌های جنسی در پلاسمای زنان 
باردار. موجب به تعویق‌افتادن پاکسازی تستوسترون می‌شود. 


بناباین : میزان تولید تستوسترون و آندروستن دیون مادری در 


۲۱۱ 5 5 5 


فیز یولوژی مادر ۱۱۷ 


طی بارداری wall‏ انسان افزايش می‌یابد. منبع این تولید SVL‏ 
استروندهای های par Oa ۱٩‏ است. ولی احتمالاً از 
تخمدان مر فتشا می‌گیرله جالب اینجاست که QS‏ مقدار اندکی از 
تستوسترون پلاسمای مادری به عنوان تستوسترون ن وارد 
گردش خون جنینی می‌شود و یا اصلاً وارد نمی‌شود. حتی در 
ol Spe‏ سطوح بالای تستوسترون در گردش خون زنان 


پاردار (همانگونه که در تومورهای ترشح‌کننده آندروژن دیده 


می‌شود)» میزان تستوسترون در خون بند ناف احتمالا قابل 


ردیابی نمی‌باشد. این یافته ناشی از تبدیل تقریباً تمامی 
تستوسترون به ۱۷ بتا - استرادیول, توسط تروفوبلاست 
ی ۱ ye 8 HA z “Ay‏ 
۱ در بارداری طبیعی» سطوح سوت وا ۱ 17 
سولفات در سرم و ادرار مادر کاهش sub co‏ همان‌طور که در 
فصل ۵ شرح oslo‏ خواهد شد. opal cyl cde‏ همانا افزایش 
پاکسازی متابولیک از طریق ۱۶آلفا - هیدروکسیلاسیون درکبد ‏ . ,لا 
مادر و تبدیل آن به استروژن توسط جفت است. 1 
= 

۳ 7 
لوردوز پیشرونده. از خصوصیات مشخص یک بارداری طبیعی ) 
است. لوردوز جهت oles‏ موقعیت قدامی رحم در حال رشد» 
مرکز ثقل بدن ر ee‏ به اندام‌های تحتانی برمی‌گرداند. 
تحرک مفاصل ساکروایلیاک» ساکروکوکسیژتال و پوبیس در طی 
رغم افزیش Jolie lt‏ در طی بادری, ان Abbi) pl‏ با 
میزان سرمی استرادیول, پروژسترون و ا ریلاکسین مادری 
سب ‘Marnach ۰۲۰۱۲ {Vollestad ds‏ ۲۰۱۲ 
لب بخش اعظم این So‏ شدن, در نیمه اول بارداری رخ 
می‌دهد و می‌تواند سیب ایجاد تغیراتی در وضعیت بدنی مادر 
و نتیجه ایجاد ناراحتی در بخش تحتانی کمر شود. همانطور که 
در فصل ۲۶ بحث خواهد شد. اگرچه مقداری جدایی سمفیزء در 
بسیاری از موارد وضع حمل روی می‌دهد ولی جدایی‌های بیش 
از ۱ سانتی‌متر می‌تواند سبب بروز درد شدید شود (۲۰۱۵؛ 
.(Shnaekel‏ 


va‏ سیستم عضلانی -اسکلنی 


6959 بی‌حسی و ضعف گهگاهی در اندام‌های ی فوقانی نیز 


تجربه می‌شود yl‏ حالت ممکن است ناشی از لوردوز قابل 
sae‏ همراه با فلکسیون قدامی گردن ردن و افتادگی کمربند 


۱۱۸ 


Pe Side aes 


gate‏ ( که موجب اعمال کشش بر 
yy‏ دد) باشد Crisp)‏ ۱۹۶۴). کشش بر عصب Cp de‏ منجر به 
ایحاد ive‏ می‌شود که با سناد رم تونل کاربال اشتباه گرفته 
می‌نوند (فصل ۶۰). تحکیم و تقویت بلافاصله پس 


اعصاب اوشار و مدیان 


پس از وضع 


حمل jE!‏ شده و معمولاً ظرف مدت ۳ تا ۵ ماه کامل می‌شود. 
ole‏ لگن که تا ۳ ماه پس از وضع حمل و توسط MRI‏ 
اندازه‌گییری مي‌شوند, تفاوت چندانی با مقادیر قبل از بارداری 


| 
oS 


| 


ندارند Huerta-Enochian)‏ ع. ۰ 


8 حافظه 

تغییرات ابحاد شده در سیستم عصبی مرکزی baad‏ اندک بوده 
و اغلب جزنی هستند.زنان در طی بارداری و اوایل دوره پس از 
زایمان. اغلب مشکلاتی در زمینه توجه» تمرکز و حافظه را 


ase‏ کنند.البته مطالعات سیستماتیک انجام شده در زمینه 


حافظه در طی بارداری: محدود بوده و از نوع روایتی 
Kerevan ۳۳ (anecdotal)‏ نان (۱۹۹۸) به نحو 
طولی, حافظه را در زنان باردار و همچنین یک گروه شاهد 
مناسب. مورد بررسی قرار داده‌اند. آزها متوجه gh sl‏ حافظه 
ناشی از بارداری شدند که تقو وه th‏ مه بر 
است. این کاهش ربطی به افسردگی, آضطراب. اپ مخرومیت از 
خواب. و یا plo‏ تغییرات فیزیکی مربوط به بارداری نداشته 
FETT‏ و دز rere eg‏ ۱۳۳0۳ 
شده است. عملکرد زنان باردار در اواخر بارداری در آزمون‌های 
فرخونی کلامی و سرعت پردازش, کمتر ازعملکرد زنان شاهد 
غیرپاردار بوده است (۲۰۱۴ (Henry ۲۰۱۲ ‘Farrar‏ 
Zeeman‏ و (۲۰۰۳) با استفاده از MRI‏ جریان 
ر طی باردار ی اندازه‌گیری : نمودند. آزها دریافتند 
ل خون در شریان‌های منزی میانی و خلفی؛ 
& طور پیشرونده از ۱۴۷ و AFmbL/min‏ در حالت غیر باردار به 


۳ معیر ی 
1S,‏ 


که مپانگین جریا 


نیپ & ۱۱۸ و ۴۴۱/۷ در اواخر بارداری کاهش می‌یابد. 
us‏ این nals‏ مشسخحص نمی‌باشد. 
بارداری طاه | خودتنظطیمی عروق مغز را تحت تأثیر Ne‏ 
.Cipotla ۰‏ ۲۰۱۴)؛ 


Jb اهمیت‎ ٩ محانیسم‎ 


+> Bemersen) Aad, ge 


Wy 


Chung FP: Diagnosis and treatment of 


3 

| چسم 
فشار داخل ز unite PP‏ پیز طی بارداری کاهش می‌یابد که 
حدی ناشی از ی ناشی از افزایش جریان خروجی مایع acl;‏ 


این امن 
می‌باشر 


حساسیت قرنیه نیز به ویژه در اواخر بارداری کاهش shee‏ 
اغلب زنان باردار نیز دچار افزایش خفیف» ولی + ولی بل آناهگیری 

ضخامت قرنیه co‏ شوند که به نظر می‌رسد ناشی از ادم th‏ 
در نتیجه» زنان باردار ممکن است در استفاده از لنزهای تماسی 
مناسب قبلی خود دچار مشکل شوند. کدورت‌های قرمز مایل as‏ 
قهوه‌ای در سطح خلفی ae‏ |دوک های کردک برگ ) | 


(مانند اثرات مشاهده شده در ضایعات c=)‏ ستی). بجر زار Oo‏ 


رفتن گذرای قدرت تطابق در طی بارداری و شیردهی, 
عملکردهای بینایی در طی بارداری تغیبری نمی‌یابند. این 
تغییرات در دوران‌برداری و همچنین» اختلالات پاتلوژیک 
چشمی |S!‏ توسط Grant‏ و Chung‏ بررسی شده‌اند (۲۰۱۳/ 


a‏ خو اب 

اشکال در به خواب رفتن» بیدارشدن‌های مکرره کاهش ساعات 
فواب شبانه و کاهش کارایی خواب از حدود هفتة ۱۲ آغاز شده 
و تا ۲ ماه اول پس از زایمان ادامه مي‌یابد Pavlova)‏ ۱ 
عبدالله و همکارانش (V+ \Fb)‏ به این oud‏ رسیدند که آپنه 
خواب به خصوص در بیماران چاق در بارداری شایع‌تر است. 
بیشترین میزان اختلال خواب در 8992 پس از زایمان است و 
ممکن آست در ایجاد اندوه پس از زایمان (Postpartum blue)‏ 


یا حتی افسردگی آشکار (Frank depression)‏ نقش داشته داشته 


(Juulia Paavonen SY) باشد‎ 
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چرخه تخمدانی -اندومتری 

دسیدوا 

لانهگزینی و تشکیل تروفوبلاست اولیه 
تشکیل جفت و کوریون 

آمنیون 

بند ناف 

هورمون‌های جفتی 

تعاملات بین غده آدرنال جنین و جفت 


Las‏ سلافاصله بعد از لانه گزینی تخم. 
تروفوبلاست OT‏ شروع به تکثیر و رشد به داخل 
Ca‏ دسدوای احاطه کننده‌اش می‌کند. Ole oe‏ 
با امن روند؛ دسواره CS pe‏ مادری \y‏ 
می‌شکاقد و حفره‌هابی را تشکیل می‌دهد که در 
که به این طریق ابجاد می‌شوند. اولین Sor‏ 
فضاهای خوبی Sp, oS.‏ حفت را در ۲ شاه 
ji‏ می د هند. 


J. Whitridge Williams (1903) 


سلول تخم و تکامل جفت به صورت کامل مورد مطالعه فرار 
گرفت 9 شرح داده wl‏ اما منابع 9 عملکرد هورمون‌های بارداری 
بسیار ناشناخته بودند. در حفیفت. ۲۵ نا ۳۰ سال قبل از کشف 
استروژن و پروژسترون این مورد ALS‏ شده بود. در ۵۰ سال 
ana‏ مطالعات مشخصی ly‏ نشان دادن مراحل لانه گزینی 9 
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ساختمان جفتی و عملکرد آن انجام‌شده‌اند. 

تمامی متخصصین زنان و مامایی بایستی از روندهای 
تولیدمتلی پایه و زیستی که جهت باروری موفقیت‌آمیز در زنان 
ضروری هستند» آگاه باشند. تعدادی از ناهنجاری‌ها می‌توانند بر 
هر یک از این جریانات اثر کرده و منجر به ناباروری یا سقط 
گردند. در اغلب زنان» تخمک‌گذاری خودبخودی و دوره‌ای طی 
حدود ۴۰ «Sle‏ بین منارک و یائسگی ادامه می‌یابد. زنانی که" 
فرگز از dae cello Say‏ باردازی استفاهد تکرفنانت fe yy‏ 
فرصت sly‏ بارداری دارند» که در روز تخمک‌گذاری و ۲ روز قبل 
آن روی می‌دهد. فرصت اندکی که برای باروری در دسترس 
Cu‏ توسط تولید دقیق و کنترل شدهٌ استروئیدهای تخمدانی 
کنترل می‌شود. به علاوه تولید این استروئیدها موجب بازسازی 
مطلوب اندومتر می‌شود که پس از پایان قاعدگی, آغاز می‌شود. 
این امر موجب آماده‌شدن اندومتر برای فرصت بعدی لانه‌گزینی 
می‌گردد. 

در صورت وقوع cll‏ رویدادهایی که پس از لانه گزینی اولیه 
بلاستوسیست در سطح اندومتر تا زمان زایمان روی می‌دهند. 
ناشی از واکنش‌های متقابل ویژهای بین تروفوبلاست‌های جنین 
و اندومتر مادر می‌باشند که به دسیدوا تبدیل شده است. توانایی 
مادر و جنین برای وجود به عنوان دو سیستم ایمنی مجزا در کنار 
هم ناشی از تعدیل سیستم‌های ایمنی, پاراکرین و اندوکرین در 
بافت‌های ple‏ و جنین است که در هیچ جا نمی‌توان مشابه آن را 
یافت. جفت به عنوان واسطه‌ای در سیستم ارتباطی منحصر به 
فرد مادر -جنین عمل نموده و یک محیط هورمونی ایجاد می‌کند 
که در اپتداء به حفظ بارداری کمک نموده و در پایان وقایع منحر 
به زایمان را اغاز می‌کند. 
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لانه گزینی و تشکیل جفت ۱۳۷ 


Cycle without conception 


Cycle with conception 
ollicular Phase 


Luteal Phase Follicular Phase Fertilization / Implantation 
' 80 


Hormone levels 
(IU/L) 


Steroid Hormones 
Estradiol (pg/mL 
Progesterone 
(ng/mL) 


Antral Dominant Ovulation Corpus Antral Dominant Fertilization & CL of 
follicles _ follicle luteum (CL) follicles _ follicle implantation pregnancy 


Ovarian Cycle 


Endometrial Cycle 


Menstrual cycle day 14 


10 15 
Embryonic age 


Gestational age 1 14 20‏ 
تصویر ۵۱. کنترل گنادوتروپینی چرخه‌های تخمدانی و اندومتری. چرخه تخمدانی - اندومتری Ay‏ توت Sa‏ وش VA‏ رز 
طراحی شده است. فاز فولیکولر (روزهای ۱ تا ۱۴) با سطوح SIL‏ استروژن. ضخیم‌شدن اندومتر. و انتخاب فولیکول تخمک‌گذار 
غالب مشخص می‌شود. در طی فاز لوتثال (روزهای ۱۴ تا ۲۱ جسم زرد (01) با تولید استروژن و پروژسترون موجب آماده‌سازی 
اندومتر برای لانه گزینی می‌شود. در صورت لانه گزینی, بلاستوسیست در حال رشد شروع به تولید hCG‏ و IM‏ نجات جسم زرد 
خواهد کرد؛ بنابراین تولید پروژسترون پایدار می‌ماند. FSH‏ هورمون تحریک‌کننده فولیکول؛ (LH‏ هورمون لوتئینیزه کننده. 


| چرخه تخمدانی She guile‏ تغییرات دوره‌ای در بافت‌شناسی اندومتر رخ می‌دهند (تصویر 

0-1( عوامل اصلی در این مرحله شامل هورمون محرک 
بروز چرخه‌های قاعدگی و تخمک‌گذاری خودبخودی, دوره‌ای. فسولیکول (FSH)‏ و هسورمون لوتسئینی‌کننده (LH)‏ که 
قابل پیش‌بینی و place‏ توسط واکنش‌های پیچیده‌ای ببن محور گنادوتروپین‌های مشتق از هیپوفیز می‌باشند و نیز هورمون‌های 
هیپوفیز - هیپوتالاموس, تخمدان‌ها تنظیم می‌شود. همزمان. استروئیدی جنسی تخمدان شامل استروژن و پروسترون هستند. 


۸ شکیل جفت. رویان‌زایی,و تکامل جنین 


طول متوسط دوره تقریباً ۲۸ روز است اما از ۲۵ تا ۳۲ روز 
ملاحظه‌ای از نظر طول دوره دارد. و اين Wolf‏ برعکس مرحله 
تا یا petal‏ بعد از رو است که به میزان قابل 

} Ades wo و7‎ 

cost are: Zz چرحه د تخمدانی‎ 8 

فا ۳ 7 5 
Lee gh Lite‏ 
می‌شوند و در زمان شروع لوغ « حدود alg Sat Fee‏ در آن 

وجود دارند Baker)‏ ۱۹۶۲). فولیکول‌های باقیمانده. You‏ 
سالگی با سرعت حدود ۱۰۰۰ فولیکول در ماه کاهش می‌پابند. و 
Joe‏ این a‏ این کاهش ia‏ 3< 2 می‌شود ys (VAAY Faddy)‏ 


fe‏ ۲ فولیکول ؛ به وی ai‏ در طی دوره باروری زن» 
دچار روندی cones‏ به تام رز رن Sighs (atresia)‏ در pl‏ 


جریانات مرگ سلولی با نام SY, TV‏ رت Gap‏ ایخاد نود ۱ 


.)۱۹۹۷ Kaipia ۶ Gougeon) 


تکامل , فولیکولی | انسان مراحل مختلفی دارد که شامل به 
کارگیری فولیکل‌های ابتدایی موجو موجود در ذخيرةٌ در حال استراحت 
(به نحوی مستقل از گنادوتروپین) و رشد آنها تا مرحله آنترال 
(antral stage)‏ است. به نظر می‌رسد که این روند تحت کنترل 
عوامل رشدی باشد که به طور موضعی تولید می‌شوند. دو عضو از 
خانوادةٌ LS, ole‏ تغییر شکل OLB‏ بتء ؛ به نام‌های a‏ 
Ap‏ رشدی ٩‏ (09) و پسروتلین شک دهند 
استخوانی ۱۵ (BMP-1S)‏ موجب تنظیم تکثیر و Ke‏ 
سلول‌های گرانولوز به مواز زات رشد فولیکول‌های ابتدایی 
Van ‘Ve 4 ‘Trombly) aS‏ ۳۰ این عوامل» مجموعة 
کومولوس اووسیت را نیز در اوویداکت تثبیت کرده و گسترش 
می‌دهند Yee)‏ ۳ این عوامل توسط آووسیت‌ها 
تولید می‌شوند که Sly‏ کنترل نسبی اووسیت‌ها بر مراحل اولیه 
تکامل فولیکولی می‌باشد. با تکامل فولیکول‌های آنترال, 
سلول‌های استرومایی اطراف جهت pas‏ به سلول‌های تکال به 
کار گرفته من وین مکانیسته این gal‏ هنوز حشهص Kal eh‏ 
_کرچه وجود FSH‏ برای مراحل اولیه تکامل فولیکولی 
_ ضروري نیست. ولی این هورمون برای تکامل‌فولیکول‌های 


نترال بزرگ مورد نیاز است Hillier)‏ ۲۰۰۱). طی هو چرخه 


تخمدانی» گروهی از فولیکول‌های آنترال (که یک کوهورن 
[Cohort]‏ نامیده می‌شوند) در yl‏ بلوغ در ales‏ افزایش 29۷ 
ی اواخر bape JI‏ به چرخه filles ald‏ رشد نی 
همزمان را آغاز می‌کنند. این افزایيش FSH‏ که 2 موجب تکامل 
فولیکو‌ها می‌شود. دوره 2 انتخاب (selection window)‏ 
چسرخه es‏ تامدة Macklon) > ce eS‏ ۱ ۰ تنها 


فولیکول‌هایی که تا آين مرحلة پیشرفت ses‏ قادر & wy‏ 


استروژن م ن می‌باشند. 

طی فاز 3 فاز فولیکولر. سطوح استروژن به موازات رشد فولیکول 
غالب « و افزایش تعداد سلول‌های گرانولوزای آن. oul‏ میب 
(تصویر ۵-۱). سلول‌های گرانولوزه محل اختصاصی بیان 
گیرنده‌های FSH‏ به به شمار می می‌روند. . افزايش FSH‏ در گردش در 
طی اواخر فاز لوتقال مربوط به چرخه hd‏ موجب تحریک 
افزایش گیرنده‌های FSH‏ می‌شود و در نتیجه سیتوکروم Paso‏ 
آروماتاز درون سلول‌های گرانولوزا می‌تواند آندروستن‌دیون 
(androstendione)‏ را به استرادیول تبدیل LS‏ لزوم پاسخگویی 
سلول‌های تکال به LH‏ و سلول‌های گرانولوزا به FSH‏ موجب 
مطرح گشتن فرضیه دو گنادوترویین. - دو دو سئول > در زمینه 
بیوسنتز استروژن گشت که در سال ۲ توسط Short‏ مطرح 
شد. FSH‏ موجب القای آنزیم آروماتاز شده و سیب بزرگ‌شدن 
بخش زر pal‏ ” فولیکول‌های دز بر حال رشد می‌شود (تصویر 
۵-۳ فولیکولی که در گروه فولیکول‌های کوهورت» بیش 
em FSH 4‏ می‌دهد. به احتمال زیاد اولین فولیکولی است که 
استرادیول تولید کرده و بیان گیرنده‌های Th LH‏ را آغاز می‌کند. 


i on,‏ ظهور گیرنده‌های LH‏ سلول‌های گرانولوزای پیش از 


از همه 


» شروع به ترشح مقادیر : Hd susli-n‏ پروژسترون 
می‌نمایند. : ترشح © بروژسترون بیش آز تخمک‌گذاری اگرچه 
محدود است, اما به نظر می‌رسد که موجب اعمال فیدبک مثبت 
بر هیپوفیز آماده : شده توسط استروژن شده و اصلی یا 
es‏ در تشدید آزادسازی LH‏ دارد. علاوه بر آن. طی اواخر فاز 


ولیکولر. LH‏ موجب تحریک تولید آندروژن‌ها به ویژه 


آندروستن‌دیون توسط سلول‌های تکال می‌شود. سپس 
آندروژن‌ها به فولیکول‌های مجاور انتقال می‌یابند و در آنجا به 
استرادیول آروماتیزه می‌شوند (تصویر ۵-۳)..طی فاز فولیکولر 
اولبه, سلول‌های گرانولوزا همچنین اینهیبین B‏ تولید می‌کنند. که 
می‌تواند اعمال فیدبک به هییوفیز موجب ب مهار آزادسازی FSH‏ 
شود Groome)‏ ۱۹5۵۶). همزیان با با آغاز رش فولیکول غالب» 


ee a eee چم‎ 


تصوبر ۵۰۲. hol‏ دو سلول . - دو 


گنادوتروبین در دز et)‏ تولید 


Cholesterol وی‎ Pre 
سورمون استروییدک نو‎ a a 
eet ac aia -| فولیکولر‎ jb  یط در ر‎ dese 


سلول‌های تکا را “Wales Le‏ 
این مت به درون ملولرهای 


گرانولوزای مجاور انتشار AL‏ و 8 سس Estradiol‏ 


LUTEAL ۱ ۷ 
مسلط‎ Cholesterol ۱ ( 

LH & نا‎ [ 
. 0 ۱ 0 3 cAMP 


on Androstenedione pads ۱ ی‎ ۱ 
۱ Circulation. ۱ 


FOLLICULAR PHASE 


۱ 
| ۱ 
یه توالت مساو |L Progesterone 3 Bax‏ | : | 
بیوسنتز استرادیول عمل می‌کند. . سس ی @ | cAMP‏ | 
تواتایی سلول‌های گرانولوزا Cholesterol | Sle‏ ۱ ۱ ۱ | 
T‏ کم ran 7 Granulosa- lute el‏ و ۱ 
bas‏ اندروستن‌دیون به سر اد lo Se tein cell‏ ها کم که کی BA pA ss‏ 4 

FSH He 


“LH  لرتنک‎ FSH استرادیول توسط‎ 


می سود. 2 پس از تخمک‌گذاری (سمت راست): a‏ رزد شکل می‌گیرد 9 سلول‌های تکا ی abil ices‏ هر 95 به LH‏ 
تولید پروژسترون و همچنین تبدیل آندروستن دیون به استرادیول به دست می‌آورند. LH‏ و 6 به LH-hCG 65 pF‏ یکسانی متصل 


می شوند. در صورت وقوع بارداری Ly S58)‏ 


(ow‏ تولید hCG‏ موجب نجات جسم زرد از طریق pF‏ 65 مشترک 111-00 می‌گردد. 


LDL‏ یکی از منابع مهم کلسترول مورد نیاز sly‏ سنتز استروییدهاست. =CAMP‏ آدنوزین منوفسفات‌حلقوی 


تولید استرادیول و اینهیبین‌ها افزایش یافته و منجر به کاهش 
FSH‏ در فاز فولیکولر می‌شود. این FSH Cal‏ مسئول pre‏ 
رسیدن ple‏ فولیکول‌ها به وضعیت پیش تخمک‌گذاری (مرحله 
فورلکول گرافین () در هر چرخه می‌باشد. بنابراین» 69۵ از 
استرادیول موجود در پلاسما در این زمان توسط فولیکول غالب 
ترشح می‌شود که بایستی تخمک‌گذاری نماید. در همین حال» 
تخمدان سمت مقابل نسبتاً غیرفعال باقی می‌ماند. 


V ist Sass 
آغاز موج گنادوتروپین که در اثر افزايش ترشح استروژن توسط‎ 
فولیکول‌های پیش از تخمک‌گذاری ایجاد می‌شود» یک عامل‎ 
پیشگویی کننده نسیتا دفیق برای زمان تخمک‌گذاری است و‎ 
حدود ۳۴ تا ۳۶ ساعت قبل از آزادسازی تخمک از فولیکول روی‎ 
حدود ۱۰ تا ۱۲ ساعت‎ LH می‌دهد (تصویر ۵-۱). اوج ترشح‎ 
قبل از تخمک‌گذاری دیده می‌شود و موجب تحریک آغاز روند‎ 
میوز در تخمک و آزادسازی اولین جسم قطبی می‌گردد. مطالعات‎ 


اخیر gh‏ دهنده آن ¢ است که در پاسخ به LH‏ افزايش تولید 
پروژسترون و پروستاگلاندین توسط سلول‌های کومولوس و نیز 
افزايش ساخت ‘BMP- 15 9 GDF9‏ توسط اووسیت, sh‏ 


فعال‌شدن بیان ژن‌های مورد i‏ برای تولید ماتریکس خارج 
سلولی غنی از هپالورونان توسط مجموعة 4 کومولوس می‌گردد 
Richards)‏ ۲۰۰۷). همان‌گونه که در تصویر ۵-۳ مشاهده 
می‌کنید. در جریان سنتز ماتریکس مزبور. سلول‌های کومولوس: 
تماس خود را با یکدیگر از دست می‌دهند و در امتداد پلیمرهای 


" هیالورونان. از محل آووسیت به سمت خارج حرکت می‌کنند؛ این 


فرایند. بسط (expansion)‏ خوانده می‌شود. فرایند بسطء باعث 
افزايش ۲۰ برابری در حجم کمپلکس می‌گردد. به علاوه, LH‏ با 
تغییر دادن ماتریکس خارج سلولی تخمدان, امکان رهاشدن 
اووسیت بالغ را به همراه سلول‌های کومولوس اطراف آن از 
پی‌تلیوم سطحی تخمدان فراهم می‌آورد. فعال‌سازی پروتنازها 


1- Graafian 


۱۳۰ 


تشکیل جفت. رویان‌زایی» و تکامل جنین 


احتمالا نفشی محوری در تضعیف غشای HL‏ فولیکولر 9 
تخمک‌گذاری دارد Curry ٩۲۰۰۲ wy)‏ ۲۰۰۶ 


نج 
فاز لوتتال 
پس از تخمک‌گذاری» طی روندی که لوتییزه شدن 
ار AL‏ نام دارد. جسم زرد از بقایای فو‌کول Ne‏ 
با گراف ایجاد می‌شود. غشای پایه‌ای که سلول‌های گرانولوز - 
لوتینی و تک لوتئینی را از هم جدا می‌کند. پاره می‌شود و در روز 


دوم پس از تخمک‌گذاری» عروق خونی و مویرگ‌ها به لایه 
سلول‌های گرانولوزا حمله می‌کنند. ساخت سریع عروق جدید در 


گرانولوزای فاقد عروق. ممکن Cul‏ در اثر عوامل , رگ‌زای 
(angiogenic)‏ متمذدی صورت گیرد. ze‏ موارد شامل ah‏ ۳۴ 


LH‏ توسط تال با تکا - ois‏ 9 گرنووز لوتتنی ه هستند 


۰ 1 ۳ بش‎ is Albrecht) 


ose = هورمون‌ها‎ 


ee LH. yp در زنان ی‎ (ave «Vande Wiel) 


(\90) Segaloff) دهد‎ «seals ec تا ۲ هفته‎ l, ۳1 0۳۹ ype je 
الگوی ترشح هورمونی توسط جسم زرد, با فولیکول متفاوت‎ " 
- است (تصویر ۵-۱). افزایش ظرفیت سلول‌های گرانولوزا‎ 
لوتئینی جهت تولید پروژسترون, ناشی از افزایش دسترسی آنها‎ 
به پیش‌سازهای فراوان‌تر استروئیدساز از طریق کلسترول مشتق‎ 
(تصویر‎ )۱۹۸۱۵ Carr) موجود در خون. مي‌باشد‎ LDL از‎ 
فاز_ لوتثال به‎ oly پروژسترون توسط تخمدان در میانه‎ ay {oF 
۶ رم در روز هی‌رنسد*‎ dt ۵۰ خذا کر ر میزان خود. آیعنی ۲۵ تا‎ 
صورتی که ری روی دهد. جسم زرد ؛ به تولید پروژسترون در‎ 
به هماپن‎ hCG رویانی آدامه می‌دهد. این‎ hCG پاسخ به‎ 
سلول‌های لوتتال متصل شده و آنها را فعال‎ LH گیرنده‌های‎ 
مي سازد.‎ 
استروژن پیچیده‌تر می‌باشد. درست بعد از‎ a الگوی ترشح‎ 
استروژن به طور اختصاصي کاهش مي‌یابد‎ ame ی‎ 
فاز لوتتال, به‎ Wile به می‌گردد که در‎ sb | 
میلی‌گرم از ۱۷۸ استرادیول در روز‎ a ی یعنی‎ = ae 
فاز لوتئال. کاهشی ثانویه در‎ GLE می‌رسد. پا نزدیک‌شدن به‎ 


lp‏ استرادیول روی می‌دهد. 


a 3‏ تنیز ییزه شدن, o‏ 


جسم زرد انسان یک ارگان 


اندوکرین موقتی است aS‏ 

صورت عدم م بارداری» به سرعت ه ظرف ٩‏ تا ۱ روز بسا 
تخمک‌گذاری و به دلیل مرگ سلولی برنامه‌ریزی شده, bs‏ 
می‌رود (۵۵۱۷0۷ ۷ ۲۰۰۲). مکانیسم‌هایی که تجزیه جسم yj‏ 
Ee I‏ فان AUS co , let‏ هنوز ز مشخص نیستند. aps die Linge‏ 
جسم زرد تا حدی ناشی از سطوح کاهش يافتة LH‏ خون در اواخ 
فاز لوتثال و همچنین کاهش حساسیت سلول‌های لوتنال به LH‏ 


تست 


می‌باشد Filicori ۱۹۵۶ Duncan)‏ ۹ . نقش سایر عوامل 


" کمتر شناخته شده است» افت چشمگیر سطوح استرادیول و 
پروژسترون در گردش, وقایع مولکولی منجر 5a‏ 4 قاعدکی | ie‏ 
می‌نماید. ۹ ۲ 

۳ دبوع سور Ps‏ ) 
m "‏ عملکرد استروژن و پروژسترون) 
استروژن» ply‏ هورمونی اصلی است که اغلب وقایع مربوط به 
چرخه قاعدگی طبیعی. به آن بستگی دارند. آنها در بسیاری از 
انواع سلولی برای تنظیم تکامل فولیکولی» پذیرش رحمی و 
جریان خون عمل می‌کنند. BWV‏ استرادیول» که قوی‌ترین 
استروژن بیولوژیک موجود محسوب می‌شود. توسط سلول‌های 
گرانولوزای فولیکول تخمدانی MLE‏ و سلول‌های گرانولوزای 
لوتئینیزة جسم زرد ترشح می‌شود. عملکرد استرادیول پیچیده 
است و به نظر ی اه دو گیرنده pagel‏ بای و 
کلاسیک» به نام گیرنده استروژنی 0 (ERA)‏ و گيرنده استروژنی 
B (ERB)‏ بستگی داشته باشد Katzenellenbogen)‏ ۱۲۰۰۱ 
این ایزوفرم‌ها محصول ژن‌های متفاوتی هستند و می‌توانند در 
بیان ژن, تفاوت‌های بافتی مشخص را نشان دهند. هر دو 
مجموعه گیرنده‌های استرادیولی به عنوان عوامل رونوشتی عمل 
می‌کنند که با shal‏ پاسخ استروژنی به ژن‌های خاص, در ارتباط 
هستند. فعال‌سازی هر دوی اپن گیرنده‌ها توسط استرادیول بسیار 
598 است. ولی تفاوت‌هایی در میل ترکیبی اتصال به ples‏ 
استروژن‌ها دارند. الگوی بیان اختصاصی سلولی این گیرنده‌ها 
دال بر آن است که احتمال دارد گیرنده‌های ۸ E Ro‏ داراي 


عملکردهاپی مجزا 9 همپوشان ن باشند ۳۹ ۰۵ ۳۰ 


اکثر اثرات پروژسترون بر سیستم تناسلی زنانه, با واسطه 
گیرنده‌های هورموني هسته‌ای بعنی گیرنده پروژسترونی نوع ۸ 

(PR-A) ۱‏ و نوع (PR-B) B‏ صورت می‌گیرند. پروژسترون از 
طریق LEST‏ وارد سلول‌ها می‌شود و در بافت‌های هدف, به 
فیرنده‌های پروژسترون اتصال می‌یابد Conneely)‏ ۲۰۰۲). هر 


تصویر OP‏ یک کمپلکس اووسیتی کومولوسی پس از 
فک KENT‏ یک اووسیبت دور مرکز کمپلکس قرار دارد. 
سلول‌های کومولوس توسط ماتریکس خارج سلولی غنی از 
هیالورونان کاملاً از یکدیگر جدا شده‌اند. 


دو ایزوفرم اين گیرنده‌ها از ژن واحدی bite‏ می‌گیرند. هر دو 
عضو خانواده بزرگ گیرنده‌های استروییدی» مربوط به عوامل 
نسخه‌برداری هستند و هر دوء نسخه‌برداری از ژن‌های هدف را 
تنظیم می‌کنند. این گیرنده‌ها عملکردهای منحصر به فردی 
دارند. زمانی که گیرنده‌های PR-A‏ و PR-B‏ هر دو بیان می‌شوند. 
به نظر می‌رسد که PR-A‏ می‌تواند عملکرد تنظیم ژنی PR-B‏ را 
مهار نماید. به نظر می‌رسد که غدد و استرومای اندومتر الگوهای 
ob‏ متفاوتی برای گیرنده‌های پروژسترون دارند که در طی 
چرخه قاعدگی تغییر می‌یابند Mote)‏ ۱۹۹۹). 

علاوه بر آن. پروژسترون می‌تواند موجب بروز پاسخ‌هایی 
سریع (مانند تفییر سطح داخل سلولی کلسیم آزاد) شود که 
نمی‌توان آنها را توسط مکانیسم‌های ژنومی توجیه نمود. اخیرً 
چندین گیرنده غشایی Cam‏ شونده با 6 پرونئین برای 
پروژسترون شناخته bas‏ اما نقش آنها در چرخه تخمدان - 
اندومتر هنوز روشن نیست Peluso)‏ ۲۰۰۷). 
8 چرخه Mg pha gal‏ 
فاز تکثیری , 


نوسان سطوح استروژن و پروژسترون تأثیری چشم‌گیر بر 


سیستم تناسلی, به ویژه اندومتر دارد. سلول‌های آپی‌تلیال 
(غده‌ای)» سلول‌های استرومایی (مزانشیمی) و عروق خونی 
اندومتر ذر نسنین + باروری با سرعت زیادی در هر چرخه تکثیر 
می‌یابند. ندومتر در طی هر چرخه تخمدانی ‏ اندومتری بازسازی 


می‌شود. ge‏ در طی دورا ن باروری در اغلب زنان» اندومتر Pla‏ 


موسوم به لاه ۳( ریزش می‌کند و مجدداً از لابه 
قاعده‌ای زبرین ساخته می‌شود )290.5 ۵-۴). در انسا ن‌هاء 


هیچ نمونه مشایهی از ريزش چرخه‌ای و زشند مجده تمامی یک 
بافت وجود ندارد. 
نوسان سطوح استروژن و پروزسترون موجب ایجاد اثرات 
قابل توجه بر اندومتر می‌گردد. تولید استرادیول در فاز فولیکول 
مهمترین عامل در بازسازی اندومتر پس از قاعدگی می‌باشد. و 
هر دو گيرنده ERG i‏ 9 در این تج تا تم خر من tal,‏ 
مور 2 اندومتر عملکردی در طی قاعدگی تخریب شده و 
ریزش زش tbe‏ ولی حتی پیش از قطع خونریزی قاعدگی» تشکیل 
مجدد .> آپی‌تلیوم. در جریان است. در روز پنجم چرخه اندومتری 
(پنجمین روز قاعدگی)» سطح اپی‌تلیالی اندومتر بازسازی شده و 
ین مجدد عروق خونی در اندومتر آغاز گشته است. اندومتر 
پیش از 3 تخمک‌گذاری» با pss‏ مسلولهای: انخوتلیال. عروتی؛ 
ول‌های استرومایی و غدد مشخص می‌شود. طی مراحل اولیه 
فاز تکثیری» اندومتر نازک بوده و معمولا کمتر از ۲ میلی‌متر 


ضخامت دارد. غدد در cyl‏ مرحله به صورت ساختما ن‌های بار 7 
Siete nS‏ 


لوله‌ای هستند که به صورت تقریباً مستقیم و موآزی آز ay‏ 
قاعده‌ای به سمت سطح حفره اندومتر امتداد dub‏ اشکال 
میتوزی به ویژه در اپی‌تلیوم غده‌ای در روز پنجم جروج شناسایی 
می‌شوند و فعالیت میتوزی در استروما و اپی‌تلیوم تا روزهای ۱۶ 
آلی ۷ پایدار می‌ماند YP)‏ روز پس از تخمک‌گذاری). عروق 
خونی» متعدد و برجسته هستند. 


آشکار است که 4 تشکیل مجدد آپی‌تلیوم 9 عروق خونی برای 
LL,‏ ن دادن به خونریزی اندومتر eee‏ دارد ‘Chennazhi)‏ 
cyl .)۲۰۰۹ Rogers ۹‏ جربانات به رشد مجدد باقتی 
بستگی دارند. رشد مجدد iL‏ توسط استروژن تنظیم می‌شود. 
رشد سلول‌های اپی‌تلیال تا حدی توسط عامل رشد اپیدرمی 
(EGF)‏ و(عامل)رشد تغییر شکل‌دهنده آلفا (TGP)‏ نیز تنظیم 


مي‌شود. به نظر می‌رسد که تکثبر سلول‌های استرومایی طی 


1- functionalis layer 


۱۳۲ 


تشکیل جفت. رویان‌زایی, و تکامل جنین 
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تصویر ۵-۴. اندومتر از دو لایه تشکیل شده است: لایه عملکردی و لایه قاعده‌ای. bad yl‏ به ترتیب bog‏ شریان‌های مارپیچ و 


شریان‌های قاعده‌ای خونرسانی می‌شوند. غدد بسیاری نیز عرض 


این لایه‌ها را طی می‌کنند. با پیشرفت چرخه قاعدگی, پیچ و تاب 


شریان‌های مارپیچی و نیز چین‌های موجود در غدد افزایش می‌یابد. در حول و حوش انتهای چرخه قاعدگی (روز (YY‏ شریان‌های 
پيچ‌خورده. منقبض شده و خونرسانی به لایه عملکردی را متوقف می‌کنند: اين مسأله باعث نکروز و ریزش BY‏ مزبور می‌گردد. 


عملکرد پاراکرین و اتوکرین استروژن . وافزایش ی موضعی میزان 

عامل رشد فیبروبلاستی اقرایش Tsai) ii‏ ۲۰۰۲ 
استروژن‌ها همچنین موجب افزایش تولید موضعی عامل رشد 
اندوتلیال عروقی (VEGF)‏ می‌شود. که از طریق طویل‌شدن 
عروق در AY‏ قاعده‌ای. موجب رگ‌سازی (آنژیوژنز) می‌گردد 


۲۰۰۲ Sugino ۱۲۰۰۱ Gargett) 
فاز تکثیری اندومتر ضخیم می‌شود که این امر‎ yl دز‎ 
haa asl ناشی 5 از هیپرپلازی غده‌ای و افزايش ماده زمینه‌ای در‎ 
بیش از همه‎ Js (ادم و مواد شبه پروتئینی) می‌باشد. استرومای‎ 
دیده می‌شود و غدد در‎ 
‘Lal 1 eats قاعده‌ای که غدد دک و استرومای‎ 


زیاد؟ ی از هم دار wb‏ 

در اواسط چرخه. هر چه به زمان تخمک‌گذاری نزدیک 
ques‏ . اپی‌تلیوم shore‏ لویل‌تر شده و به صورت تج 
متعددی می‌شوند که سطح پی‌تلیال ai I)‏ می‌دهند. ne‏ 


سلول‌ها همچنین مژک‌دار می‌گردند که این pal‏ به حرکت 


ترشحات آندومتری در طی فاز ترشحی کمک می‌کند 
Ferenczy)‏ ۱۹۷۶). 


پس از spi hes‏ اندومتر آماده شده ۰ توسط استروژن به 
نحوی کال قایل پیش . پیش‌بینی به سطوح رو به وبه افزایش پر پروژسترون 


پاسخ می‌دهد. تا روز ۱۷ » گلیکوژن : در ن در بخش قاعده‌ای bal‏ آپی‌تلیوم 
غده‌ای تجمع می‌یبد و موجب ایجاد واکو] واکوئل‌های Sa‏ 5 
مطبق‌شدن کاذب می‌گردد. این احتمالاً ناشی از تأثیر مستقیم 
پروژسترون از طریق گیرنده‌های پروژسترونی بیان : مکی 
سلول‌های غده‌ای می‌باشد Mote)‏ ۲۰۰۰). در روز «VA‏ واکوئل‌ها 
به بخش رآسی سلول‌های ترشحی غیرمزکدار حرکت می‌کنند وت 
روز ۱٩‏ اين سلول‌ها شروع به آزادسازی محتوای گلیکوپروتئینی 
و موکوپلی‌ساکاریدی خود به درون مجرا می‌نمایند Mater)‏ 
۵ میتوز سلول‌های غده‌ای با شروع فعالیت ap‏ در روز 
٩‏ متوقف می‌شود که این «yl‏ ناشی از سطوح رو به آفزایش 

پروژسترون است که آنتاگونیست تأثیرات میتوزی استروژن 
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می‌باشد. Sloe‏ > استرادیول نیز در اثر بیان غده‌ای ایزوفرم نوع ۲ 
از BY‏ هیدروکسی نس edie‏ دهیدروژناز کاهش می‌بابد؛ این 
آنزیم استرادیول ال rah‏ به نوعی آستروژن با فعالیت کمتر به نام 
bas (estrone) ۰ ۳‏ می‌کند (۰۱۹۹۶ (Casey‏ 
درروزهای ۲۱ تا ۲۴ چرخه, استروما دچار ادم می‌شود. در 
وزهای ۲۲ تا TD‏ سلول‌های اسر ومایی اطراف شریانچه‌های 
مارپیچی» طویل می‌شوند و میتوز در استروما آشکار می‌شود. 
روزهای ۲۳ ۳ تا ۲۸ با Lae‏ سلول‌های پره‌دمینوایی # aie‏ 
شرینچه‌های ما مارپیچی Se‏ مشخص a a‏ 
یک ویژگی مهم در در اندومتر فاز ترشحی, که بین روزهای ۲۲ 
۵ وی میهد تفر SE‏ سبط A‏ تغییر شکل 
۳ فوقانی لا یذ عملکردی می‌باشد. غدد دچار 
بر 
پیج و تا و تاب قابل ملاحظهای شده و ترشحاتی در درون مجرا 
مشاهده ی توق رات seal‏ د همچنین موجب ae‏ 


Psd پره‌دسیدوایی‎ v 


لانه گزینی و تشکیل جفت ۱۳۳ 


پروژسترون َ و استروژن» تنظیم می‌کردد ay ‘Ancelin)‏ ۲۰ 
Chennazhi‏ ۲۰۰۹ 


قاعدگیس 

اواسط فاز ترشحی - لوتئال در چرخه اندومتری» دوره‌ای Sle‏ 
ers‏ تکامل و تمایز اندومتر به شمار می‌رود. با نجات جسم زرد و 
تناو ترشح پروژسترون» روند دسیدوایی شدن ادامه poise‏ 
چند» اگر در 7 لوتئولیز تولید پروژسترون توسط جسم زرد آفت 
aS‏ وقایع ‏ منجر به قاعدگی آغاز مبی‌شنوند Critchley)‏ ۳۰۰۶ 


(Ys ۰۱۲ .Thiruchelvam 
ویژگی بافتی قابل توجهی که در اواخر دوره بسن از قاعدگی‎ 


در اندومتر دیده می‌شود. آرتشاح نوتروفیل‌ها در استروما می‌باشد 


که a a‏ کاذب به بافت ین daa cu‏ 


روش رسی دقیق ساول‌های ipl‏ سعاحی در این مان مت a‏ 


پرزها و laste‏ در سطوح سلولی و همچنین برآمدگی سطح , 


راسی سئول © درون مجر SLED‏ داده است Nika)‏ 4۲۰۰۳ بح نوتروفیل‌ها می‌باشد 


این le, Stel‏ کف افنطلادا (P (Pinopod) Bed) Bases‏ نامیده 
دص دیزی ۲ 


don‏ رویدادی مهم در روند آماده‌سازی جهت « لانه گزینی 
بلاستوسیست به شمار می‌روند و با تغییرات گلیکوکالیکس 
سطحی که امکان پذیرش بلاستوسیست را فراهم می‌آورده 
همزمان هستند Aplin)‏ ۲۰۰۳). 

علاوه بر gpl‏ فاز ترشحی با رشد و تکامل مداوم شریان‌های 
مارییچی مشخص می‌شود. شریان‌های مارپیچی اندومتر از 
شریا‌های شعاعی منشً می‌گیرند که این شرین‌ها بهنوبهخود 
شاخه‌هایی از عروق قوسی و در نهایت» عروق رحمی موجود در 
میومتر می‌باشند (تصویر ۵-۴). ویژگی‌های عملکردی و 
ظاهری شریان‌های مارپیچی منحصر به فردبوده و جهت ایجاد 
تغییرات جریان خون مربوط به قاعدگی و یا در صورت لاح 
انه گزيني ضروری می‌باشند. طی فاز رشد از اندومتری» 
شریان‌های مارپیچی با سرعتی بسیار بیشتر از سرعت افزایش 
شخامت یا ارفاع Cal‏ اندومتر,افزایش طول ages‏ این 
اهماهنگی بین رشد دو بافت» موجب افزایش حالت مارپیچی در 
نریان‌های مأرپیچی می‌گردد. ایجاد شریان‌های مارپیچی 
نشاندهنده القای فوق‌العاده آنژیوژنز, به صورت رشد و گسترش 
وسیع عروق خونی می‌باشد. اين Sins)‏ سریع تا حدی توسط 


7 ندومتری استروما و 9 ery ce‏ ۸ 


hz تولید می‌کنند که یک عامل فعال‌کننده کموتاکتیگ‎ (ICS)! 


(\AAY Arici)‏ په نحوی مشابه. اندومتر 
قادر به تولید(پروتئین کموتاکتیک مونوسیتی/ ۱ (MCP-1)‏ 
می‌باشد که (acu a‏ را را موجب می‌شود (عزتضش 
rey .)۹۵‏ سر ۶ / / 
sak gales)‏ در تجزیه ماتریکس خارج 
سلولی آندومتر و ترمیم لایه عملکردی محسوب می‌شود. عبارت 
«ریسمان التهابی» به توا این ماکروفاژها ‏ در she at‏ به 
فنوتیپ‌هایی اشاره دارد که از فنوتیپ پیش‌التهابی و فاگوسیتی تا 
تیپ سرگوب‌گر ایمنی و ترمیمی متغیر هستند. این فنوتیپ‌ها 
احتمالاً با قاعدگی مرتبط هستند. زیرا در قاعدگی» تخریب بافت و 
بازسازی آن به‌طور هم‌زمان رخ می‌دهد ٩۲۰۱۲ vans)‏ ۲۰۱۵ 
«(Maybin‏ لوکوسیت‌های مهاجم آنزیم‌هایی ترشح می‌کنند که 
عضو خانوادهٌ متالوپروتئازهای ماتریکس (MMP)‏ می‌باشند. این 
متالوپروتتازها به پروتلازهایی که قبلاً توسط سلول‌های 
استرومایی اندومتر تولید شده‌اند. اضافه می‌شوند و به نحوی 
موّثر تخریب ماتریکس را آغاز می‌نمایند. با تکمیل شدن ریزش 
بافتی. تغییراتی که در فنوتیپ ماکروفاژ رخ داده و تحت تنظیم 
عوامل میکروسکوپی محیطی قرار دارند. سبب پیشبرد ترمیم و 
بازسازی می‌شوند dEvans)‏ ۲۰۱۲؛ Thiruchelvam‏ ۲۰۱۴) 
یک مطالعه کلاسیک انجام شده توسط Markee‏ (۱۹۴۰) 


Ba yr ve ۳ کی‎ 
yp? مت هی‎ wy pe J’ مر لر رن‎ 
۳۹ = , ۳ ۳ 


ص_ 


۱ 


eke _At ۹ ۱۶ le 9 


- pS 
تغییرات بافتی و عروقی اندومتر را قبل از قاعدگی بررسی می‌کند.‎ 
تغییراتی قابل توجه در جریان خون اندومتر روی‎ «Jy! در وهله‎ 


می‌دهد که جهت وقوع قاعدگی ضروری است. با سرکوب 


اندومتر, شریان‌های مارپیچی به حدی پرپیچ و خم می‌شوند که 
مقاومت به جریان خون در این عروق, افزایش چشمگیری 
می‌یابد و در نتیجه موجب هیپوکسی در اندومتر می‌گردد. استاز 
ناشی از col‏ عامل hel‏ ایسکمی در اندومتر و سپس دژنراسیون 
بافتی به شمار می‌رود. دورة آنقبااض عروقی قبل از شروع 
قاعدگی روی می‌دهد و ثابت‌ترین و چشمگیرترین رویداد 
مشاهده شده در چرخه قاعدگی می‌باشد. انقباض شدید عروقی 


در “ol?‏ ن‌های a‏ چی موجب = aie‏ 


دارند که شامل تنگی 59,6« انقباضات میومتر و تنظیم افزایش 


محتوی مقادیر فراوانی از پروستاگلندین‌ها می‌باشد. قاعدگی | 


دردناک شایع Saal‏ 9 احتمالاً به‌دلیل انقباضات میومتر 9 ایسکمی 
رحمی ابحاد می‌شود. اعتقاد x‏ این است که ea op!‏ توسط 


پروستا گلندین 2۸( (PGF‏ ۳9 سیب آنقباض عروقی 


"شریان‌های مارییچی می‌گردد. ایجاد می‌شود. که موجب می‌شود" 
شوفانی‌ترین شواحی sagt!‏ هبیوکسیک شوند. هییوگسی 
لقاء‌کنندة قدرتمند آنژیوژنز و فاکتورهای نفوذپذیری عروگی اند 
۳ است. 

محرومیت از پروزسترون, باعث افزایش بیان سیکلواکسیژناز 

(COX-2) ۲‏ می‌گردد. cp!‏ نزیم. که پروستاگلاندین : متتاز ۲ کب ۲ نیز 
نامیده م می‌شود. + ewe‏ را ستر می‌مایت همین 
محرومیت از پروژسترون باعث کاهش بیان ۱۵ - هیدروکسی 
پروستا گلاندین دهیدروژناز (PGDH)‏ می‌گردد؛ GDH‏ 
پروستاگلاندین‌ها را تحزیه می‌نماید Casey)‏ ۱۹۸۰ و (VAAN‏ 

debe‏ این تسوا افزایش تولید پروستاگلاندین توسط 
سلول‌های استرومایی آندومتر است که به موازات افزایش تراکم 
گیرنده‌های پروژسترون بر روی عروق خونی و سلول‌های اطراف 


روی مي‌دهد. 

خونریزی اندومتر با پارگی شریانچه‌های مارپیچ آغاز شده و 
سیب تشکیا هماتوم S05, ot‏ ای که همانوم ely dbul‏ 
اندومتر سطحی متسع شده و سپس پاره می‌شود. پس 
شکاف‌هایی در claw‏ عملکردی مجاور ایجاد می‌شوند و خون 
و همچنین قطعات بافتی. ریزش می‌کنند. زمانی که شریانچه‌ها : 


هر 


مجدداً منقبض می‌شوند. خونریزی متوقف می‌شود.تغیرانی ؛ 
با نکروز نسبی بافتی همراه هستند» موجب مسدودشدن انتهار 
غروق می‌شنوند. 

سطح اندومتر توسط رشد لبه‌ها یا حاشیه‌های یقه ask‏ 
(collar)‏ که انتهاهای آزاد و به بیرون برگشته غدد نمی 
تشکیل می‌دهند. بازسازی می‌شود .)۱٩۴۰ Markee)‏ قطر ار 
لبه‌ها به سرعت افزایش می‌یابد و با جوش خوردن حاشیه‌های این 
صفحات که حاوی سلول‌های مهاجر هستند, پیوستگی آندوتلیوم 
مجدداً برقزار می‌شود.م ae?‏ 7۳۳ 


هر ra ps‏ 
دسیدوا؛ نام اندومتر اختصاصی و بسیار تغييريافتة مربوط به به 

دورن بارداری است که برای تشکیل جفت ea My Spam‏ 
نوعی تشکیل جفت" که در آ ن» خون pale‏ با تروفوبلاست تماس 
می‌یابده ضروری است. این فرم از تشکیل جفت مستلزم تهاجم 
تروفوبلاست است و لذا تحقیقات قابل توجهی بر روی واکنش 
متقابل On‏ سلول‌های دسیدوا و تروفوبلاست‌های مهاجم صورت 
گرفته است. دسیدوابی‌شدن (تغییر شکل اندومتر ترشحی به 
دسیدوا) به عملکرد استروژن» پروژسترون» آندروژن‌ها و عوامل 
ترشحی توسط بلاستوسیست در حال لانه‌گزینی بستگی دارد 
(Gibson ۰۲۰۱۶(‏ دسیدوا فاکتورهایی تولید می‌کند که پذیرش 
ندومتری را تنظیم می‌کنند و عملکرد سلول عروقی و ایمنی 
درون محیط میکروسکوپی مادری جنینی را متعادل نگه 
می‌دارند. به نظر می‌رسد که ارتباط ویر بین دسیدوا و 
تروفوبلاست مهاجم. موفقیت این «نیمه آلوگرافت» بارداری را که 


I als‏ هنوز از فوانین ن ایمنولوژی پیوند فرار می‌کند. تضمین 
نماید. 
می‌نماید & pa stf‏ 
سم 7 
wel‏ ساختمان و ی 


Camp «ct 
دسیدوا براساس موقعیت آناتومیک یک آن از ۳ ۲ قسمت » تشکیل شده‎ 
محل لانه گزینی‎ Pala دسیدوا که درست‎ a است. ۰ بخشی‎ 
بلاستوسیست قرار گرفته ۱۳ ر انز ای تروفویلاست تخیر‎ 

1 


یافته و به(اسیدوای قاعده‌ای (decidua basalis‏ تبدیل 
می‌شود. بخش ی که" روی بلاستوسیست در حال رشد قرار می‌گیرد 
و در ابتدا آن را از بقیه حفره رحم جدا می‌کندر دسیدوای 
© کپسولی (decidua capsularis)‏ نام دارد اتسضتویر. 0.6{ 


a 4 


\ < ور ۲ 1 


car A ۹ 6 1 


۳ to 
۷ 


Decdua 


Chorionic 
Chorionic villi villi 
Decidua basalis Decidua 
capsularis 
Chorionic 
cavity 


Cervical 
canal 4 


تصو بر ۵-۵ dus‏ قسیمفت دسیدوا (قاعده‌ای. کیسولی: 9 حداری) 


نشان داده شده‌اند. 


دسیدوای کپسولی. در ماه دوم بارداری مشخص‌تر از همیشه 
است و از سلول‌های دسیدوایی با پوشش تک لایه‌ای از 
سلول‌های اپی‌تلیال مسطح تشکیل شده است: در قسمت a BD‏ 
این قسمت از دسیدوا با غشای جنینی خارج رویانی و فاقد عروق» 
به تام (chorion laeve) Cale Op‏ در تماس است. بقیه 
رحم توسط دسدوای حداری (decidua parietalis)‏ پوشیده 
می‌شود. در اوایل بارداری. فضایی بین دسیدوای کپسولی و 
دسیدوای جداری وجود دارد. زیرا Slo‏ حاملگی تمامی حفره رحم 
را پر نمی‌کند. تا هفته ۱۴ الی ۱۶ بارداری» Slo‏ در حال رشد به 
اندزه‌ای بزرگ می‌شود که حفره رحمی را کاملاً پُر می‌کند. با 
پیوستن دسیدوای کپسولی و جداری به RAS‏ دسیدوای 
حقیقی (decidua vera)‏ تشکیل cod‏ و حفره رحمی از لحاظ 
عملکردی مسدود می‌شود. 

در اوایل بارداری» دسیدوا شروع به ضخیم‌شدن نموده و 
گاهی ضخامت آن به ۵-۱۰ میلی‌متر می‌رسد. با استفاده از 
بزرگنمایی. حفرات و منافذ کوچک متعددی در دسیدوا دیده 
می‌شوند که نشانگر دهانه غدد رحمی می‌باشند. در مراحل بعدی 
بارداری. Ys!‏ به cle‏ فشار وارده از سوی محتویات در حال 
رشد رحمی» Coles‏ دسیدوا کاهش می‌یابد. 

دسیدوای جداری و قاعده‌ای» هر یک از ۳ لابه تشکیل 
شده‌اند: ناحیه سطحی با فشر ده 4.>L ‘(zona compacta)‏ 


4 


۱ 


$ #۷ با اسفنحی spongiosa)‏ ۵ که حاوی بقایای غدد و 


عروق خونی کوچک و فرآوان است؛ و یک لایه قاعده‌ای (zona‏ 
(وززهعهط. لایه‌های فشرده و اسفنجی همراه با یکدیگر لابه 
عملگردی (zona functionalis)‏ را تشکیل ay PBs‏ 
قاعده‌ای پس از زایمان باقی می‌ماند و موجب تشکیل آندومتر 
جدید می‌شود. 

در بارداری انسان» واکنش دسیدوایی تنها پس از لانه گزینی 
بلاستوسیست تکمیل می‌شود. هر چند. تغییرات پیش‌دسیدوایی 
اولین بار طی اواسط فاز لوتثال در سلول‌های استرومایی آندومتر, 
در مجاورت شریان‌ها و شریانچه‌های مارپیچی آغاز می‌شوند و 
سپس به صورت موجی در طول اندومتر رحمی و سپس از محل 
لانه گزینی گسترش می‌یابند. سلول‌های استرومایی آندومتر بزرگ 
شده و سلول‌های دسیدوایی گرد L‏ چندوجهی را می‌سازند. 
هسته‌ها گرد و وزیکولر شده, سیتوپلاسم شفاف و کمی بازوفیل 
anus‏ و غشایی شفاف آنها را در بر می‌گیرد. هر سلول دسیدوایی 
بالغ توسط غشایی دور سلولی احاطه می‌شود. 


متعاقب لانه گزینی»/خونرسانی به دسیدوا یک 


لی در طی _ 


رشد رویان ‏ جنین از بین می‌رود. خونرسانی به دسیدوای جداری 


از ol)‏ شریان‌های مارپیچی همچنان ثابت می‌ماند. این شریان‌ها 


دیواره عضلانی صاف و اندوتلیوم خود را حفظ می‌کنند و لا 
همچنان به عوامل وازواکتیو پاسخ می‌دهند. 
در نقطةٌ «lie‏ سیستم شریانی مارپیجی, که به دسیدوای 
مس a‏ 


قاعده‌ای در زیر بلاستوسیست در حال لانه گزینی و سپس فضای - 


متیر 


Ow‏ پرزی خونرسانی می‌کند. 
شریان‌ها و شریانچه‌های مارپیچی توسط سییتوتروفوبلاست‌ها 
مورد تهاجم فرار می‌گیرند و طی این روند. دیواره‌های عروق 
دسیدوای قاعده‌ای تخریب شده و تنها پوسته‌ای بدون ماهیچه 


صاف یا سلول‌های اندتلیال از نها بقی می‌ماند. در نتیجهء این 


مجاری عروقی که حاوی خون مادری هستند (و بعدها به عروق 
رحمی - جفتی تبدیل مي‌شوند) به عوامل وازواکتیو پاسخی 
نمی‌دهند. در مقابل, عروق کوربونی جنین که خون را بین جفت و 
جنین جابجا می‌کنند. دارای ماهیچه صاف بوده و به عوامل 


وازواکنیو پاسخ می‌دهند. 


# بافت‌شناسی دسیدو Yj‏ 


در اوایل بارداری. لایه اسفتجی دسیدوا شامل غدد متسع بزرگی 
می‌باشد که اغلب هبیرپلازی قابل توجهی یافته و توسط 


۶ تشکیل >< رویان‌زایی.و تکامل جنین 


می‌کنند. تعداد و قدرت تهاجم جم ها به قدری وسیع است که مرو 
است نمای کورپوکار سینوما را تقلید کند. 
در محلی که تروفوبلاست‌های مهاجم به دسیدوای قاعدار 
می‌رسند, ناحیه‌ای از دژنرسانس فیبرینوئید به نام لایه زا 
(Nitabuch)‏ وجود دارد. در صورتی که دسیدواً ناقص بای 
(مثلا در جفت ay (accreta‏ نیتاباخ معمولا وجود ندارد ad)‏ (فصل 
۱ را ببینید). همچنین رسوب سطحی‌تر ولی eb‏ ولی ناپایداری از فیبرین 
(Rohr stria)‏ در عمق فضای Om‏ پرزی وجود دارد: که پرزهای 
لنگری (anchoring villi)‏ را احاطه می‌کند. ar) McCombs‏ 
دریافت که نکروز دسیدوایی پدیده‌ای طبیعی در سه ماهه اول و 
احتمالاً دوم به شمار می‌رود. لذء وجود دسیدوای نکروزه در 
کورتاژ پس از سقط خودبخودی در سه ماهه Logs) «Jol‏ لت یا 
مطول سقط نمی‌باشد. 
. هردو نوع دسیدوا از انواع مختلف سلول‌ها تشکیل شده 
۱ ی eh‏ 2 است که ترکیب آنها بسته به مرحله بارداری فرق می‌کنند Loke)‏ 
ونم ۱ ie‏ وت wale! ay‏ ی ۱۹۹۵ اجزای سلولی اصلی دسیدواء سلول‌های دسیدوای 
se‏ ۱ حفیقی می‌باشند که از سلول‌های استرومایی اندومتر و سلول‌های 
pee‏ ۵-۶. برشی از محل اتصال کوریون. پرزها و دسیدوای متعدد مشتق از مغز استخوان ¢ rb‏ تمایز یافته‌اند. 
قاعده‌ای در اوایل سه ماه نخست بارداری. تجمع لنفوسیت‌هایی با ویژگی‌های منحصر به فرد در سطح 
Url‏ جنینی برای تحریک مکانیسم‌های ford‏ ایمنی که gle‏ 
از پس زدن چنین توسط سیستم ایمنی مادر می‌شوند. ضرورت 
دارد. این سلول‌ها شامل سلول‌های T‏ تنظیم‌کننده, ماکروفاژهای 
دسیدوایی و سلول‌های کشندهٌ طبیعی دسیدوایی می‌باشند. در 
مجموع. این سلول‌ها علاوه بر ایجاد تحمل ایمنی نقش مهمی 
در تهاجم تروفوبلاستی و ایجاد عروق a, ee ie‏ 
oe‏ ندکی از هم جدا شده‌اند. ابتداء غدد (PrabhuDas Easel set‏ ? هرز ۱ 


۱ ra oy ae 
ها‎ bfsu- i ای‎ 

فراواتی دا “a eye‏ ذر تغذیه coe oe‏ دارد. a‏ 8 تو لید پرولاکتین رز هار ار 
پیشرفت بارداری ie, ais)‏ عددی به میزان زیادی از on‏ مزونه دسیدوا ogre‏ بر تشکیل جفت» وظایف بالقوهٌ l, ee‏ 

دسیدوای قاعده‌ای در تشکیل_ alert See‏ جک C= es ab one‏ پرزلاکتین فرلران سوجود در ما 
مشارکت دارد (تصویر (OF‏ ناحیه اسفنجی در aes‏ آم‌نیونی می‌باشد Riddick ۱۹۷۸ Golander)‏ ۱۹۷۹ 
قاعده‌ای base‏ از وریدهای بسیار متسع و شریان‌ها تشکیل شده ‏ پرولاکتین دسیدوا محصول همان ژنی است که پرولاکتین _ 
است. ولی در زمان ترم غدد تقریباً از Ow‏ می‌روند. دوم ASL!‏ هپپوفیزی قدآمي را رمزکردانی می‌کند Yon‏ کین دسیدوابی را 
دسیدوای قاعده‌ای مورد نهاجم تعداد فراوانی از سلول‌های نبایستی با لاکتوژن جفتی ۷ (NPL)‏ که تنها توسط 
تروفوبلاستی بینابینی و سلول‌های غول‌اسای تروفوبلاستی قرار ‏ سن‌سی‌شیوتروفوبلاست تولید می‌شود. تیاه شتباه گرفت. گرچه 
می‌گیرد. کرچه سلول‌های Lal ge‏ اغلب بیش از همه در دسیدوا . نقش دقیق فیزیولوژیک پرولاکتین تولید شده در دسیدو هنوز 
دیده می‌شوند. ولی معمولا در بخش فوفانی میومتر نفودذ مشخص نیست. ۳ 
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سس 


7 v x «s 
I ۳ a7, ۳ رل ۳ ۳ زرد‎ a7 A a b oY aad es 
~ ۲ نی‎ 


۱۳۷  تفج لانه‌گزینی و تشکیل‎ ۲ ‘eb ciue! Of Oy eSB. میم‎ Pay Pp TIL 
پرولاکتین دسیدوایی ترجیحاً وارد مایع آمنیوتیک شده و بیش از یک روز) پس از تخمک‌گذاری روی دهد. به دلیل این‎ 

مقدار اتدکی از a‏ نیز وارد گردش خون مادر می‌گردد. در نتیجه. فرصت Sul‏ اسپرم بایستی در زمان رسیدن اووسیت در لوله 

سطح پرولاکتین در مایع اتمه فوق‌العاده بالا رفته و در فالوپ حضور داشته باشد. تقریباً تمامی بارداری‌ها ۲ روز قبل و یا 

تم GY:‏ ۲۴ به Vos engimL‏ می رسد Tyson)‏ ۱۹۷۲). .در روز تخمک‌گذاری روی می‌دهند. WY‏ سن تکاملی پس از لقاح 
ین در حالی است که سم پرولاکتین در سرم جنین. و پس از تخمک‌گذاری مشابه هستند. 

۳۵۰۵/۲ و در سرم ماد ۱۵۰ تا ۲۰۰۵/۳ است. لایر مراحل مربوط به صورت گرفتن لقاح بسیار پیچیده‌اند. 

oS Taye‏ ذمنیدوایی 5 ای ۳ بسک از عملکردپراکرین ce‏ /مکانیسم‌های مولکولی امکان عبور اسپرم را از oe‏ سلول‌های 

۱ فولیکولر (از zona pellucida 4Y lee‏ که یک 42Y‏ ضخیم 

گلیکوپروتئینی ssi Sable!‏ غشای سلولی اووسیت است) و 


لانه‌گزینی و تشکیل تروفو mae‏ رسیدن آن به سیتوپلاسم اووسیت و ادغام دو هسته در یکدیگر و 


ee‏ من ارادم 


رر 7 


او aad‏ طرن مار 023 جوم حور قاوط شدن کروموزوم‌های مادری و پدری و در نهایت اپجاد 
ory! vale ۳ ESS NW a ae 8‏ وتیل موز 7 ددع | 


وابسته است سته است. جفت,  aa ais‏ تج خن gee‏ رهق 3 be sey pen saa IT,‏ % تکامل رازه تیان 
خود با مادر این اعمال را انجام می‌دهد و از طریق ارتباط تا می‌شود. با «JE Cpl‏ در اکثر فصول این ES‏ سن 
غیرمستقیم با خون مادری که از فضای بین‌پرزی عروق رحمی بارداری ao etd‏ شروع آخرین قاعدگی (LMP)‏ محاسبه 
جفتی به بیرون می‌پاشد. به مادر و جنین مرتبط می‌شود. این می‌گردد. همانگونه که پیشتر بیان شد» Job‏ فاز فولیکولر در 
خون در بخش خارجی سن‌سی‌شیوتروفوبلاست جریان داشته و چرخه قاعدگی بیش از از لوتئال pate‏ است. بنابراین» یک هفته 
امکان تبادل گازها و alge‏ غذایی را با خون مویرگی جنین در مرکز پس از لقاح» در زنی با چرخه‌های منظم VA‏ روزه ply‏ با حدود ۳ 
پرزها فراهم می‌آورد. خون مادری و جنینی در جفت نوع win‏ پس از آخرین قاعدگی می‌باشد. بعنوان Slee‏ بارداری ۸ 
هموکوریال با هم مخلوط نمی‌شوند. همچنین نوعی سیستم هفته, معادل ۸ هفته کامل بعد از “cael LMP‏ 5 
پاراکرین وجود دارد که از طریق مجاورت آناتومیک و بیوشیمیایی پس از لقاح» زیگوت (سلولی دیپلوپید با ۶ کروموزوم) با 
کوریون صاف خارج رویانی (با Lite‏ جنینی) با بافت دسیدوای تقسیمات بعدی بلاستومرها را می‌سازد (تصویر (OY‏ در 
جداری رحم ole‏ جنین و مادر را به هم مرتبط می‌نماید. این امر زیگوت دو «dole‏ بلاستومرها و چسم م قطبی توسط زونا پلوسیدا 
در ارتباط ow‏ چنین و مادر و پذیرش ایمونولوژیک محصول اجاطه شده‌اند. زیگوت در حالی که هنوز در لوله فالوپ است. در 
بارداری از سوی مادر Coot!‏ فوق‌العاده‌ای دارد طی ۳ روز تقسی تقسیمات آهسته‌ای انجام می‌دهد. با ادامه تقسیم 
lies Guzelogiu-Kayisli)‏ رز © بلاستومرهاء توپ سلولی توپر و توت مانندی به نام "esas‏ 
و هش 0 تیه می‌شود. مورولا حدود ۳ روز nas‏ از لقاح وارد 
8 لقاح و (tt BUY‏ 72 7 حفره رحمی می‌شود. تجمع تدریجی مایع بین سلول‌های مورول 
تخمک‌گذاری موجب آزادسازی اووسیت ثانویه و سلول‌های به موجب تشکیل بلاستوسیست آولیه می‌شود. 
هم پیوسته کمپلکس آووسیتی ‏ کومولوسی از تخمدان می‌گردد. ۳ 
گرچه cyl Slac‏ توده به درون حفره صفاقی i‏ زاد می‌شود. ولی اقا بلاستوسیس تک 
نفندیولوم لولهفالوپ به سرعت اووسیت را احاطه می‌کند. ‏ تنها ۴ روز پس از cll‏ بلاستولای ۵۸ سلولی به ۵ سلول 
JOS‏ سیک از نله کلوب dy‏ سمت رضم توس کات روا به نام توده سلولی داخلی (inner cell mass)‏ 
جهت‌دار مژک‌ها و همچنین پریستالسیس لوله‌ها صورت می‌گیرد. (تصویر ۷ و ۵۲ سلول دیگر که نهايت تروفوبلاست‌ها را 
cli‏ به طور طبیعی در لول فالوپ صورت می‌گیرد و Lagat‏ می‌سازند, تمایز مي‌ابد - (یا:۱6 ۱۹۶۲). 
اعتقاد بر این است که باروری تخمک بایستی چند ساعت (و نه نکته جالب این است که بلاستوسیست ۱۰۷ 
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or’‏ رم 


۱۳۸ 


۴ ۳۳۳ ۲ 


تکامل جنین 


Polar body 5 

Blastocyst ۱۵۵۵۲ cell 
mass 
Blastocyst 
cavity 
Trophoblast 


"'46-cell stage (Morula) 


تصویر ۵-۷. تقسیم زیگوت و تشکیل بلاستوسیست. دور 
مورولا در مرحله ۱۲ تا ۱۶ سلولی شروع شده و با تشکیل 
بلاستوسیست (که در زمان وجود ۵۰ تا ۶۰ بلاستومر روی 
می‌خهد) انیم می‌باند. pda ghd pial‏ مرجله ign‏ سگرل 
ols‏ داده شده‌اند. سلول‌هابی Soot‏ و غیرفعال هستند که به 


زودی تخریب می‌شوند. 


تجمح ‘wl‏ به اندازةٌ نوده مراحل a5‏ تیم اولیة می‌باشد. در این 
A cal‏ سلول رویان‌ساز یا شکل > دهنده, توسط ۹٩‏ سلول 


تروفوبلاستی احاطه می‌شوند. در ae‏ مرحله است که" 


پلاستوسیست آدر pl‏ ترشح پروتئازهای اختصاصی از Sue‏ فاز 


سس سب 


نرشحی testa‏ ) ازازونا پا پلوسیدا آزاد مبی‌شود OBallvan)‏ 


as ae +۲‏ ۳ "تشر 
آزادسازی از زونا پلوسیداء به سیتوکاین‌ها و هورمون‌های 
قابلیت پذیرش اندومتر تأثیر بگذارند Lindhard)‏ ۰)۲۰۰۲ ۱۱-10 
us a 3] Van! ‘ ۴ ۹‏ 

که hy,‏ گنادوتروپین کوریونی انسانی PME)‏ ترشح می" 
as‏ فک انیت nde Gabi ig‏ اندومتر yb‏ بگذارد Licht)‏ 
۳ ندومتر پذیرا, با تولید 
Lobo ۱‏ ۲۰۰۱). به نظر می‌رسد که اندومتر پدیرا, با oP‏ 


عامل مهارکننده لوسمی (LIF)‏ فولی استاتین و مل تحر ۹ 


ایحاد کلونی - ۱ (CSF-1)‏ به این محرک‌ها پاسخ we‏ 
مسیرهای پیام‌رسانی فعال‌کنندة LIF‏ و فولی استائین saree‏ 
سبب مهار تکثیر و تحریک تمایز اپی‌تلیوم و استرومای اننین 
شده که ننیجه آن ایجاد قابلیت پذیرش رحم she‏ سلول 55 
می‌باشد (Rosario V+ \Fb)‏ در سطح مادری - جنینی» 6:٩‏ 
عملکردهای تعدیل‌کنندة ایمنی و پیش رگ‌زایی نیز دارد که shy‏ 
لانه گزینی ضروری است (۲۰۱۵ (Rahmati‏ 


8 لانه‌گزینی 

می‌دهد. این فرایند را می‌توان (به سه مرحله تَقسیم نمود: [۱) تقایل 
(اتصال اولیه بلاستوسیست به جدار رحم)؛ (۲) چسبیدن (فزایش 
تماس فیزیکی بین بلاستوسیست و دسیدوا)؛ و ( )و (۳) تهاجم i)‏ تهاجم ie)‏ 
و تهاجم سین سیشیوتوفویلاست و سیتوتروفوبلاست‌هاب 
دسیدو؛ یک سوم داخلی میومتر و عروق رحم). 

لانه گزینی موفق به یک آندومتر پذیرنده نیاز دارد > دارد که به 

خوبی ی استروژن و 9 پروژسترون مترشحه از جسم زرد ماد 
شده باشد. - پذیرش رحم feels‏ تلاسنتووسیمنت؛ محدود به + روزهای 
۰ تا ۴ چرخه تخمدانی - اندومتری می‌باشد : توانایی 
بالاستوسیست جهت چسبیدن به آپی‌تلیوم. با واسطه گیرنده‌های 
سطح سلولی در محل لانه گزینی ایجاد می‌شود که با گیرنده‌های 
بلاستوسیست واکنش می‌دهند Lessey ٩۲۰۰۲ (Carson)‏ 
Paria ۲۰۰۲ Lindhard ۲‏ ۲۰۰۲ در صورتی که 
بلاستوسیست پس از روز ۲۴ چرخه به اندومتر نزدیک شود 
کاس یت ری[ ن در آثر ساخت کلیکوپروتین‌های ‏ ضد 
چسبندگی که ه مانع از « Sle‏ 
<Navot)‏ ۱۹۹۱). 


گیرنده‌ها می‌شوند. کاهش می‌بابد 
بلاستوسیست. در زمان واکنش آن با اندومتر از ۱۰۰ تا ۲۵۰ 
سلول تشکیل شده آست.پلامتوسیست اتصال مستی با دس 
ie‏ می‌کند. روندی که ی که تقایل (apposition)‏ | نامیده میده مي‌شود 9 
بیش از همه در دیوارهٌ خلفی فوقانی رحم روی می‌دهد. اتصال 
تروق اکتودرم بلاستوسیست به سطح دسیدوایی توسط تقابل و 
چسبندگی, به نحوی دقبق توسط واکنش‌های پاراکرین بین این 
دو بافت تنظیم می‌شود. 
چسبندگی موفق بلاستوسیست dy‏ اندومتره همچنین نیاز به 
تغییر در بیان بیان مولکول‌های چسبندگی سلولی (CAMs)‏ دارد. 
اینتکرین‌ها که یکی از ۴ خآنواده مولکول‌های چسبندگی سلولی 


۵:6 کدی ات ی ور‎ eT 


ne 


/ مر ن (JIM‏ مر ره کم ۱ of‏ 
Ss 3 4 ۳ ٍ‏ 


OLY 
اتضال‎ lid, که‎ Dil; oj Jel glee stant, 5 atau 
سلول‌ها به پروتئین‌های ماتریکس خارج سلولی به شمار می‌روند‎ 
اینتگرین‌های اندومتر به روش هورمونی‎ )۲۰۰۲ Lessey) 
تنظیم می‌شوند و مجموعه‌ای اختصاصی از اینتگرین‌ها در جریان‎ 
مسدود شدن جایگاه‎ (VAIO ,]6556( لانه گزینی بیان می‌گردد‎ 
شناسایی اینتگرین‌ها برای اتصال (مانند فیبرونکتین) به‎ 
سلولی از اتصال بلاستوسیست‎ BE مولکول‌های ماتریکس‎ 
.)۲۰۱۳ Kaneko) جلوگیری خواهد کرد‎ 


« تکامل ترو فوبلاست/ 
تشکیل جفت انسانی با تروغ((کتودرم[ 
سلول‌های تروفوبلاست را ایجاد می‌کند که بلاستوسیست را 


حیاتی در مرز مادری - جنینی ایفا می‌کند. تروفوبلاست نسبت به 
ee ee ae ees eae ene‏ 


تمامی اجزآی جفتی دیگر, ساختار, عملکرد و الگوی تکاملی 
متغیرتری دارد. تهاجم آن امکان لانه‌گزینی را فراهم می‌آورد؛ 
pS] ae‏ تغذیه محصولات بارداری از نام آن 
عملکرد آن به عنوان یک عضو اندوکرین در بارداری انسانی» 
جهت سازگاری‌های فیزیولوژیک مادری و حفظ بارداری ضروری 


پیداست؛ ۶ 9 


روز گنس از dere lll‏ لاه گزیتی 
eye coe‏ به 
سن سی‌شیوتروفوبللاست ابتدایی و لایه داخلی سلول‌های 
تک‌هسته‌ای آبتدایی به نام سیتوتروفوبلاست تمایز می‌یابد 
a‏ 
رشد سیتوتروفوبلاست‌ها, دیوارهای سلولی آنها از بین رفته و 
سلول‌ها به هم متصل می‌شوند تا LY‏ خارجی سن 
سیشیوتروفوبلاست را بسازند. هر سیتوتروفوبلاست از یک 
اه falas‏ شک یک بهسفف ts‏ 9 و قانابی ماخ DNA‏ 
و میتوز تشکیل شده است (۰۱۹۹۱ cyl (Arnholdt‏ خصوصیات 
در سن سیشیوتروفوبلاست که عملکرد انتقالی جفت را انجام 
خاطر است که این قسمت هیچ سلول منفردی ندارد. در 
سن‌سی‌شیوتروفوبلاست. سیتوپلاسم بی‌شکل است, حاشیه‌های 
سلولی ندارد. هسته‌ها متعدد بوده و اندازه و شکل متنوعی دارند, 
و We‏ دارای یک پوشش سن‌سیشیال پیوسته می‌باشند. این 
ساختاربندی نتقال از طریق سن‌سی‌شیوتروفوبلاست را تسهیل 


لانه گز ینی و تشکیل جفت ۱۳٩۹‏ 


ve 

میز ie‏ و موجب ایجاد در پلاست پرزی[9 ae a‏ 
Shige‏ . همان‌گونه که در تصویر" ۸ -۵ مشاهده می‌کنیّد» هر دو 
مسیر فوق» موجب ایجاد گروه‌هایی از سلول‌های تروفوبلاست با 
عملکرد مجزا می‌شوند Loke)‏ ۱۹۹۵). تروفوملاست پسرزی» 
موجب ایجاد پرزهای کوریونی جفت می‌شود و عملکرد اصلی آن 
نتقال اکسیژن و مواد غذایی و سایر ترکیبات Oe‏ جنین و ما OSS‏ بیج عم glee‏ 


می‌باشد. تروفوبلاست خارج Spr,‏ 45 شاه eh ol‏ 6 هط 9 میومتر 


مهاجرت می‌کند و همچنین > مر گزرن ماهری نابود st‏ نفوذ می‌کند. لذا tisha‏ 


تماس با گروه متنوعی از ell‏ سلول‌های مادری قرار می‌گیرد 
Pijnenborg)‏ ۱۹۹۴). بنابراین تروفوبلاست خارج پرزی به خارج رهق ره 


صورت تروفوللاست Galle‏ و تروفودلاست_داخل عروقی 
تلسیم‌بندی می‌شود. تروفوبلاست بینایینی به دمسیدوای مادرک 
حمله می‌کند و در نهایت در میومتر نفوذ می‌کند تا سلول‌هاي 
غولآسای بستر جفتی را بسازد و همچنین شریان‌های مارپیچی 


مادری I)‏ احاطه می‌کند. تروفوبلاست داخل عروقی» در مجرای 
ایض 
شریان‌های مارپیجی نفوذ می‌کند Pijnenborg)‏ ۰۱۹۸۳ این 


ساختارها با جزئیات بیشتر در بخش‌های بعدی توضیح داده 
شده‌اند. 


8 تهاجم اولیه تروفوبلاست 


پس از ساییدگی خفیف بین سلول‌های اپی‌تلیالی در سطح 


ندومتر, تروفوبلاست‌های مهاجم به عمق اندومتر نفوذ می‌کنند 
در نهمین روز تکامل, دیواره بلاستوسیست که رو به حفرة خفن 
قرار دار شامل لایه م منفردی از سلول‌های مسطح می‌باشد و تا 
روز ده » بلاستوسیست Sols‏ در اندومتر مدفون ad‏ شود 
(تصویر ۵-٩‏ 7 


۳ در سمت lis‏ لب صخیتر و ناح را می‌سازه: 


ثروفوبلاست‌ها و توده سلولی Eb‏ که رویان را می‌سازم تنها 


۷/۵ روز پس از Fat‏ نوده سلولی داخلی که 2 صفحه رویانی 


(embryonic disc)‏ امیده می‌شود, به یک صفحه a8‏ شش لا 
اکتودرم بتدیی و یک لایه اندودرم زیرین da sled‏ 
سلول‌های کوچک بین صفحه روبانی و تروفوبلاست ظاهر 
می‌شوند و فضایی را محصور می‌کنند که بعدها به حفره آمنیونی 
pds‏ خواهد شد. 


۱۴۰ 


em 


۱ gs 
تکامل جنین‎ peice سخیل‎ 


interstitial extravifious trophoblast 
Endovascular extravillous trophoblast 


Anchoring villus ee 


Syncytiotrophobiast 


Cytotrophoblast 
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Endothelium 


Spiral artery 
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تصویر OA‏ تر وفوبلاست‌های خارج Gi»‏ در خارج از پرزها یافت می‌شوند. cpl‏ سلول‌ها را می‌توان به دو دسته داخل عروقی ؛ 
بینابینی تفسیم نمود. طی بارداری. تروفوبلاست‌های داخل عروقی به شریان‌های مارپیچی حمله نموده و شکل آنها را تغییر مي‌دهند 
و بدین وسبله موجب ایجاد یک گردش خون کم مقاومت می‌شوند که مشخصه جفت است. تروفوبلاست‌های بینابینی به دسیدوا 
حجله کرده و شریان‌عای ماربیچی.را آحاطه من کدند. 
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تصویر .۵٩‏ نصاويري از برش‌های برداشته شده از بلاستوسیست‌های لانه گزینی کرده. تصویر ۸ ۱۰ روز و تصویر 8 ۱۲ روز پس ار 


لفاح را نان می‌دهد. این مرحله تکاملی. پا ارنباط متقابل لا کوناهای پر شده با خون مادری مشخص می‌شود. در تصویر 8 نوجه 
سس ی 


ale! ۱‏ شده در مزودرم خار thy C‏ مو ya?‏ شکل‌گیر ی اواپل سلوم خارج روبانی می‌ شود شمچنین نوجه AF‏ که 


سید perm AD‏ ات 


; ید بدار شدن در داخل کیسه زرده ابندار ز‎ Be 
سلول‌های اندودرمی خارج رویانی شروع به پدیدار خل زرده ابندایی نموده‌اند.‎ 


ve 


در درون حفرهٌ بللاستوسیست پدیدار می‌شود. سپس این حفره 
کاملاً توسط آین مزودرم پوتیته Spiga‏ ذ tela’‏ تشکیل 
مي‌شوند و سپس داخل مزودرم خارج جنینی 2 جنینی متصل م صل می‌شوند. ند تا 
حفره کوریونی (سلوم OE‏ جنینی) تشگیل شود. کوریون از 

حارج ای می‌گردد. با 
مزانشیمی در نهایت متراکم شده و ساقه بدن (body stalk)‏ 3 


به بند ناف تبدیل مي‌شود. Abbe‏ بدن را می‌توان در مراحل اولیه. 


در انتهای 25 صفحه رویانی مشاهده نمود (تصویر ۷-۳). 

با بزرگ‌شدن «gly,‏ بافت مادری بیشتری (دسیدوای 
قاعده‌ای) مورد تهاجم سن‌سی‌شیوتروفوبلاست قرآر می‌گیرد. 
حدود ۱۲ روز پس از «cl‏ سیستمی از کانال‌های مرتبط 5A‏ 


۱ ای‎ ee 
اکوناهای تروفوبلاستی در سن‌سی‌شیوتروفوبلاست ایجاد‎ 
ia د. پس از از ز تهاجم به میت سوت‎ ut 


دای رسای رف تس می‌شود که اين واکنش با 
بزر گ‌شدن سلول‌های استرومایی دسیدوا و افزایش ذخیره 

کلیکوزن مشخص مي‌شود 

« پرزهای کوریونی 

با تهاجم بلاستوسیست dy‏ عمق دسیدو؛ سیتوتروفوبلاست خارج 

پرزی موجب ایجاد پرزهای آبتدآیی توپر می‌شود. این پرزها شامل 


هسته‌ای از سیتوتروتبلاست هستند که توسط ae‏ 


شیوتروفوبلاست پوشیده rear asl ob‏ سکره Re yen‏ از جوانه‌های 


سیتوتروفولاستی که قیل از روز ۱۷ پس از cal‏ به درون 
ear few‏ که ان | 


سن‌سی‌شیوم ابتدایی برآمده می‌شوند. Lane‏ گرفته‌اند. با انصال 


ولا (RIK‏ مارپیچ پیچیده‌ای شکل می‌گیرد که توسط 
یا ee‏ انب بان ۳۹ 


ین ستون‌های سیتوتروفوبلاستی تقسیم‌بندی می‌شود.کانال‌های_ 
اپیچی پوشیده از تروفولاست و ستون‌های سلولی Ash‏ 
نرتیب فضای On‏ پرزی و ساقه‌های برزی adsh‏ را می‌سازند. 

حدود ۱۲ روز پس آزلقاح طناب‌های مزانشیمی که از مزودرم 
خارج رویانی مشتق had‏ به ستون‌های تروفوبلاستی, توپر 
حمله کرده و پرزهای نو نویه 7 می‌سازند. نا ساخت + عروقی « وق در 
طناب‌های‌مزانشیمی پر Lo}‏ آنها ‏ را برزهای 5 (tertiary) aS‏ 
می‌نامند. Te aes‏ وریدی مادری» در اوایل روند لانه گزینی 

ای le‏ را می‌شوند. ولی: ۲ وزج 6 oF‏ شریانی 
ple‏ به فضای بین Sin‏ وارد نمی‌شود. lings‏ تا روز NV‏ عروق 


|۳۹ 


ه‌ 


eee 


لانه گزینی و تشکیل جفت ۱۴۱ 


خونی جنینی شروع به کار می‌نمایند و جریان خون جفتی برقرار 
می‌شود. Db}‏ که عروق خونی رویان به عروق خونی کوریونی 
متصل می‌شوند» جریان خون جنینی - جفتی کامل می‌شود. در 
تعدادی از پرزهاء فقدان جریان خون موجب شکست رگ‌سازی 
می‌شود. این پرزها را در IL‏ طبیعی نیز می‌توان مشاهده نمود. 
Lol‏ تشدید چشمگیر این روند. مشخصه تشکیل مول هیداتیدیفرم 
است (تصویر (Pend‏ 

پرزها از یک لایه خارجی شامل سن‌سی‌شیوم و یک AY‏ 
داخلی شامل سیتوتروفوبلاست‌ها )45 سلول‌های لانکگک هانس۱ 
نیز نامیده می‌شوند) تشکیل می‌شود. تکثیر سیتوتروفوبلاست‌ها 
در رأس پرزها. موجب ایجاد ستون‌های سلولی تروفوبلاستی 
سازندة پرزهای لنگری می‌شود. این ساختارها مورد حمله 
مزانشیم جنینی قرار نمی‌گیرند» ولی اتصال محکمی با دسیدوا در 
صفحه قاعده‌ای برقرار می‌کنند. IU‏ قاعده فضای OH‏ پرزی 
(سطحی که رو به مادر قرار دارد) از سیتوتروفوبلاست‌های 
برگرفته از ستون‌های سلولی» سن‌سی‌شیوم پوشانندة پوسته 
تروفوبلاستی و دسیدوای صفحه قاعده‌ای مادری تشکیل شده 
است. قاعده صفحه کوریونی» سقف فضای بین پرزی را می‌سازد 
و از دو BY‏ تروفوبلاست در خارج و مزودرم فیبری در داخل 
تشکیل شده است. صفحه کوریونی «قطعی» در حدود Bam‏ 
۰ با اتصال مزانشیم صفحه کوریونی اولیه و مزانشیم 
آمنیونی به یکدیگر تشکیل می‌شود. این شکل‌گیری با گسترش 
کیسه آمنیونی, کامل می‌شود؛ کیسه آمنیونی ساقهٌ همبندی و 
آلاتگوگیس را احاطه کرده و به آنها می‌پیوندد و بندناف را تشکیل 
می‌دهد Kaufmann)‏ ۱۹۹۲). 

مطالعات Wislocki‏ و Dempsey‏ (۱۹۵۵)؛ با میکروسکوپ 
الکترونی» امکان تفسیر ساختارهای ظریف جفتی را فراهم ساخته 
است. پرزهای ربز (Microvilli)‏ برچسته‌ای بر روی سطح 
سن‌سی‌شیال وجود دارند» که با حاشیه «مسواکی» توصیف شده 
توسط میکروسکوپ نوری مطابقت دارند. واکوئل‌ها و 
وزیکول‌های پینوسیتیک همراه» مربوط به عملکردهای جذبی و 
ترشحی جفت می‌باشند. پرزهای ری موجب افزایش سطحی 
می‌شوند که در تماس مستقیم با خون مادری قرار دارد. این 
تماس بین سطح تروفوبلاستی و خون مادری, مشخصهٌ خاص 
جفت نوع هموکوریال می‌باشد. (تصوبر ۰ ۵-۱) 


1- Langhans ‘elle. 


۴۳ تشکیل جفت. رویان‌زایی. و تکامل جنین 


کوریون در Crow‏ حفره آندومتر محدود می‌شود و در نتیی 
پرزهایی بی که در تماس با دسیدوای کپسولی هستند rae‏ 
رشد و دژنراسیون می‌شوند. این بخش از کوریون به ss‏ غشای 
Be‏ موق بل م‌ود که دعس با هي 
جداری داری قرار دارد و کوریون صاف (chorion laeve)‏ ناس 
می‌شود. این ‌شود. این ops‏ صاف از سیتوتروفولاستها و مش 
مزودرمی جنینی تشکیل شده است. 5 


تا نزدیک به پایان ماه سوم. کوریون صاف توسط حفره خارج 


سلومی از آمنیون Le‏ می‌شود. آز آين پس. آمنیون و کوریون د 
تماس نزدیک با یکدیگر قرار می‌گیرند تا یک آمنیوکوریون BB‏ 
عروق تشکیل دهند. این دو ساختار مناطق مهمی برای انتقال 
موگوتی و Sales‏ سای لک el Ue dy Magica dade‏ 

lian oe 


کی از شاخههای oS‏ هم اد Fe Bolen‏ 
مادری تشکیل می‌دهند. 


Intervillous 
space 


8 تنظیم کننده‌های تهاجم ترو فوبلاست 

لانه گزینی و دسیدوایی شدن اندومتر جمعیت واحدی از 
سلول‌های ایمنی مادر را JLB‏ می‌کند که به JED‏ رحم ارتشاح 
تصویر ۵-۱۰. تصویر میکروسکوپ الکترونی از یک پرز جفتی می‌کنند و عملکرد اصلی در تهاجم تروفوبلاست» رگ‌زایی» تفییر 
انسان در زمان ترم. یک مویرگ پرزی. که پر از گلبول‌های شکل شریان‌های مارپیچی و تحمّل مادری به آلوآنتی‌ژن‌های 
قرمز (ستاره‌ها) است. در تماس نزدیک با حاشیه ریزپرزها قرار جنینی دارد. سلول‌های کشنده طبیعی دسیدوایی (ANK)‏ طی 
دارد. نیمه اول بارداری در دسیدوا تجمع می‌یابند و ۷۰ درصد 
لکوسیت‌های دسیدوایی را تشکیل می‌دهند. این سلول‌ها در 
تماس مستقیم با تروفوبلاست‌ها قرار دارند. برخلاف سلول‌های 


gh‏ سیتوتوکسیک هستند. آنها سیتوکین‌ها و فاکتورهای رگ‌زای 
x‏ تشکیل کور دون 9« د سر خاصی را تولید می‌کنند تا تهاجم تروفوبلاست‌های جنینی / 


در اوایل بارداری. پرزها بر روی تمامی سطح غشای کوریونی تنظیم کرده و سب تغییر شکل شریان مارپیچی گردند (۲۰۰۶ 
بای ea‏ اتصویر SIRT‏ راز شرت :9 از ورام بش el ok gla‏ رو 
بلاستوسیست و تروفوبلاست‌های اطراف آن به درون دسیدوا فرد. وجه تمایز سلول‌های 4۷ از سلول‌های کشنده طبیعی 
یک قطب از این توده به سمت رک اندومتری (به سمت fb‏ خونی و آن دسته از سلول‌های کشنده طبیعی هستند که پیش از 
lied, Spied‏ قطب مقابل» جفت را از تروفوبلاست‌های پرزی . بارداری در اندومتر مشاهده می‌شوند Winger ٩۲۰۱۳ Fu)‏ 
و سیتوتروفوبلاست‌های لنگری می‌سازد .پرزهای کوریونی که در ۲۰۱۳). سلول‌های NIK‏ دسیدوایی. اینترلوکین ۸ و پروتئین ۱۰ 
تماس با دسیدوا ی فاعده‌ای قرار دارند. شروع به تکثیر مي‌نمایند القاشونده توسط اپنترفرون را بیان می‌کنند؛ این عوامل به 
تا بخش جنینی جفت یعنی کوریون پرزدار (chorion‏ گیرنده‌های موجود بر سطح سلول‌های تروفوبلاست میهاجم 
۱۵۳۱۸۷۵۵ با کوریون برگ‌دار (ley chorion)‏ را پسازند. در ۰ متصل شد و نهر تحریک می‌کنند که به شریان‌هایمارپیچی 
طی ادامه a5,‏ بافت‌های روياني و خارج رویانی. خونرساني دسیدوا حمله نمایند. سلول‌های :۵۷ فاکتورهای پیش‌رگ‌ساز 


Seige Sls la) 95 A گام سقط‎ Sess BAY pees 
تماماً با پرز پوشیده شده است و جنین داخل آن قابل مشاهده‎ 
نیست. 8. با رشد بیشتر. کشش و فشار سبب تحلیل پرزهای‎ 
کوریونی می‌شود. پرزهای باقیمانده در آینده جفت را تشکیل‎ 


(proangiogenic)‏ نیز Wei‏ می‌کنند که Spd Gel‏ رشد 
Gas‏ در دسیدوا می‌گردند؛ از جمله فاکتورهای فوق می‌توان به 
۴ و PLGF‏ (فا کتور رشد جفتی) اشاره نمود. 
به علاوه. تروفوبلاست‌ها کموکاین‌های خاصی نرشح 
می‌کنند که سلول‌های dNK‏ را به Aol‏ مرزی مادری - چنینی 
جدب می‌نمایند. بدین ترتیب. هر دو نوع سلول نامبرده, به طور 


لانه گزینی و تشکیل جفت ۱۴۳ 


درصد لکوسیت‌ها را در سه ماهه اول تشکیل می‌دهند و فنوتیپ 
تنظیم کنندة ایمنی - 1۸2 را فرامی‌خوانند (۰۲۰۰۹ ay (Williams‏ 
ob‏ داشته باشید که ماکروفاژهای MI‏ پیش التهابی هستند و 
ماکروفاژهای M2‏ به پاسخ‌های پیش التهابی پاسخ داده و ترمیم 
CSL‏ را سبب می‌شوند. علاوه بر نقش در رگ‌زایی و تغییر SSS‏ 
شریان مارپیچی. سلول‌های NK‏ فاگوسیتوز دبری‌های سلولی 
را برعهده دارند (۲۰۱۷ (Faas‏ همزمان با نقش cel‏ 
سلول‌های مادری dNK‏ و ماکروفاژها. زیر گروه‌های سلول ۲ به 
تحمل در برابر جنین آلوژنیک کمک می‌کنند. سلول‌های T‏ 
تنظیم‌کننده (Tregs)‏ برای پیشبرد تحمل ایمنی ضروری هستند. 
plo‏ زبرگروه‌های سلول T‏ مثل Thi‏ ,102 و 1017 نیز حضور 
at by‏ مه alae‏ آتها شتیدا تقظیم ده HVE) cool‏ 
0( 
ative‏ به اندومتر 
سلول‌های تروفوبلاستی خارج پرزی جفت. در سه ماهه اول 
بسیار مهاجم هستند. این فراینده تحت غلظت‌های پایین اکسیژن 
رخ داده» و آن دسته از عوامل تنظیم‌کننده که تحت شرایط 
هیپوکسی القا می‌شوند. تا حدی در فعال‌سازی تروفوبلاست‌های 
مهاجم نقش دارند. Soares)‏ ۲۰۱۲). قدرت تهاجمی این 
سلول‌ها ناشی از توانایی آنها جهت ترشح آنزیم‌های پروتئولیتیک 
فراوان می‌باشد که می‌توانند ماتریکس خارج سلولی اندومتر را 
تجزیه نموده و هم چنین پروتئینازهای موجود در اندومتر را فعال 
نمایند. تروفوبلاست‌هاء عامل فعال‌کننده پلاسمینوژن از نوع 
اوروکیناز را تولید می‌کنند. این فاکتور پلاسمینوژن را به 
پلاسمین تبدیل می‌کند که نوعی پروتئاز سرینی با عملکرد وسیع 
است. پلاسمین می‌تواند پروتئین‌های ماتریکس را تجزیه نموده 
و متالوپروتتازهای ماتریکس (MMPs)‏ را فعال نماید. یکی از 
اعضای این خانواده, به نام متالوپروتئاز ماتریکسی  ٩‏ 
(MMP-9)‏ آهمیتی ilo‏ در تهاجم تروفوبلاست انسانی دارد. 
زمان‌بندی و میزان تهاجم تروفوبلاستی» توسط تعاملی متوازن 
ule‏ عوامل تهاجمی و ضد تهاجمی تنظیم می‌شود. 
توانایی نسبی جهت تهاجم به بافت مادری در اوایل بارداری» 

در مقابل تهاجم محدود مشاهده شده در اواخر بارداری» توسط 
عوامل تروفوبلاستی و اندومتری اتوکرین و پاراکرین کنترل 
می‌شود. تروفوبلاست‌ها عامل رشد شبه‌انسولینی 11 را ترشح 


همرمان یکدیگر را جذب می‌کنند. ماکروفاژهای دسیدوایی ۲۰ ۱ می‌کنند که به روش اتوکرین اثر کرده و موجب القای تهاجم به 


۵ ۱ 


۱۴ 


نشکبل حهت. رویان‌رایی. و تکامل جنین 


pay!‏ می‌شود. در حالی که سلول‌های دسیدوایی» پروتئین نوع 
۴ متصل شونده به عامل رشد شبه انسولینی را ترشح می‌کنند که 
می‌تواند این چرخه اتوکرین را مهار نماید. 

Onl‏ بودن سطوح استرادیول در سه ماهه اول بارداری, 
برای تهاجم تروفوبلاستی و تغییر JSS‏ شریان‌های مارپیچی 
ضروری است. مطالعات بر روی حبوان‌ها حکایت از آن دارند که 
افزایش سطح استرادیول در سه dale‏ دوم, با کاهش بیان VEGF‏ 
در تسروفوبلاست و گیرنده‌های اختصاصی اینتگرین» سبب 
سرکوب شسدن و محدود شدن این تغییرشکل می‌شود 
Bonagura)‏ ۲۰۱۲). تروفوبلاست TE‏ پرزی پس از تمایز, 
نوانایی بیان گیرنده‌های اینتگرین را به دست می‌آورد و این 
گیرنده‌ها توانایی شناسایی پروتئین ماتریکس خارج سلولی مانند 
dv Qs‏ لامسیتین» و کیبرونکین را دازند. اتضال )3 
پروتئین‌های ماتریکس خارج dole‏ به گیرنده‌های اختصاصی 
اینتگرین. ply‏ پیشبرد تمایز و مهاجرت سلول تروفوبلاست را 
صادر می‌کند. با پیشرفت بارداری» افزايش سطوح استرادیول 
سبب سرکوب شدن و در نتیجه کنترل میزان تغییر شکل عروق 
رحمی از طریق تنظیم کاهشی یبان bY pS‏ اینتگرین و VEGF‏ 
ani‏ 


_ مارپیچی‎ ee به‎ FR ۳ 
و و که‎ aS ae crane a re BI 


سلول‌ها طبق تعریف. pei Lise‏ دارند. این وقایع در نیمه اول 


بارداری روی مي‌دهند و به cutlets‏ لها دی نان خرن 
رحمی - جفتی: , به دقت مورد بررسی قرار می‌گيرند. آنها همچنین 
در شرایط پاتولوز ژیکی مانند »» lo‏ کلامپسی و محدودیت رشد “Bb‏ 
زتحستضی IUGR)‏ و زایمان پره‌ترم م اهمیت دارند. تغییرات 
شریان‌های مارپیجی. توسط دو گروه از تروقوبلات‌های خاره خارج 
پرزی» شامل تروفوبلاست بینایینی که شریان‌ها را احاطه عی‌کند 
و تروقوپلاست داخل عروقی که در محرای شریان ee be‏ 
نفود می‌کند. صورت م مگیرند (تصویر (QA‏ 
نروفوپلاست‌های بینابینی بخش اعظم بستر جفتی را 
نشکیل Marie‏ و در دسیدوا و میومتر مجاور آن نفوذ می‌کنند. 
نجمع مي‌یابند و نقش احتمالی 


آنها در اطراف شر بان‌های مارپیچ 
ابها آماده‌سازی تروق جهت a‏ نهاجم نوسطا تروفوبلاست 
داجا way‏ مي wh‏ 


تروفوبلاست داخل Part‏ وارد مجرای شريازاي 
و رت دای Sank‏ 
مارپیچی می‌شود و در acl‏ رابنا بقع به ایجاد توپ‌های pug)‏ 
سلولی می‌نماید. oes‏ از طریق یک مکانیسم آپوپتوتیک, gp‏ 
سس سس — Te Yr‏ 15 
بهتخریب ندیم عروقینموده وبا هام به له مب 
عروق (مدیا) و تغیبر آن, موجب جایگزینی مواد فیبرینی به جر 
ماهیچه صاف و بافت همبند این لابه می‌گردد. شریا‌های 
Si‏ 5 سک ی ee As AE‏ 
مارپیچی بعدها اندوتلیوم خود را بازسازی می‌نمایند. تروفوبلامت 
داخل عروقی مهاجم می‌تواند تا چندین سانتی‌متر در طول 
TT as‏ 
wh Aloe CDE a ee‏ شرا گت 
Sere‏ حرکت کرده خلاف جریان خون شریانی مهاجر 
نماید. این تغیبرات عروقی, در دسیدوای جداری (که جزو مناطق 
دسیدوایی جدا شده از سیتوتروفوبلاست‌های مهاجم می‌باشدا 
دا ی 
دیده ز شوند. نکته قابل توجه این است که تهاجم 
Pe ee‏ 


تروفوبلاست‌ها تنها شریان‌های مارپیچی دسیدوایی را درگیر 
و تیا خ ee ee yee‏ 
تکامل عروق رحمی - جفتی در دو موج یا مرحله صورت 


می‌پذیرد (۱۹۸۰ .(Ramsey‏ موج «Jol‏ پیش از هفته ۱۲ پس از 
Se‏ اب سا Ce‏ 


cll‏ روی مي‌دهد و شامل تهاجم و pa‏ ساختار شرین‌هی 
مارپیچی است که تا مرز بین دسیدوا و میومتر پیش می‌رود. بین 
هفته‌های ۱۲ تا ۱۶ پس از TW‏ موج دوم روی می‌دهد. این 
مرحله شامل تهاجم به بخش‌های داخل میومتری شریان‌های 
مارپیچی است. این تهاجم دو مرحله‌ای موجب تبدیل شریان‌های 
ماربیچی عضلانی و تنگ به عروق رحمی - جفتی گم مقاومت و 
متسع می‌گردد. مکانیسم‌های مولکولی مربوط به این Cy‏ 
حیاتی و اهمیت آنها در پاتوژنز پره‌الامپسی و محدودیت رشد 
جنینی» توسط چندین نویسنده مورد بررسی قرار گرفته است 
(Pereirade Sousa ۲۰۱۷ ‘Xie ۲۰۱۶ ‘Zhang ۲۰۱۶(‏ 
در حدود یک ماه پس از لقاح» خون مادری 45 صورت 
چهش‌های فورانی از شریان‌های مارپیچی ؛ به 4 درون فضای بین 
SIR‏ می‌ریزد. بنابراین خون مادری که از عروق yale‏ خارج 
می‌شود. مستقیماً بر روی سن‌سی‌شیوتروفوبلاست می‌ریزد. 
ات انشعان raters‏ 
گروهی از پرزهای کوریون فروندوزوم از صفحه ات رون به 
دسیدوا گسترش مي‌بابند و: تحت عنوآن پرزهای لنگری شناخته 
بی‌شوند. با اين حال, اغلب پرزهای کوریونی شاخه‌دار شدء « 
ازادانه در فضای ک Sin oH‏ خانمه می‌یابند. همراه با پیشرقت 
بارداری, پرزهای سافه‌ای ونان ضخیم و اولیه. شاخه‌دار 


4 


i‏ تن 


سا 
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} Term ۸:۸ ان‎ é “3 5 
. } 4 


Intervillous space 


لانه گزینی و تشکیل جفت ۱۴۵ 


تصویر ۵-۱۲. pols‏ میکروسکوپ الکترونی A)‏ و 6) و میکروسکوپ نوری B)‏ 0) از جفت‌های ابتدایی و نهایی انسان, ۸ و ظ. به 


انشعاب محدود پر زها درز این حفت ابتدایی 95 C dS A>‏ 9 10 با بلوغ حفت. می‌توان افزایش 


حالت: مویرگ‌های پرزی به سطح پر زها نزدیک‌تر می‌گر دند. 


می‌شوند و به تدریج پرزهای فراوان‌تر کوچکتر و ظریف‌تری را 
Ibe!‏ می‌نمایند (تصویر (OVP‏ هر یک از ک از پرزهای سا سافه‌ای _ 
صلی یا تنه‌ای و انشعابات آنها (راموس‌ها), یک لوسول یا 
کوتیلدون (cotyledon)‏ جفتی را می‌سازند. هر آوبول توسط یک 
ی منفرد از شریان 392995( خونرسانی می‌شود؛ 
ین هر eel Spal‏ یک ورب رد cl SG‏ 


بدهای ء عملکردی : > 9 جع کل 


ao‏ نندا 


A>! دا و‎ >> 
U2 


۲ 
Ld 


۲ سه ماهه Js!‏ رشد جفت ray‏ از رشد جنین استت: ولی 
حنود ۷ هفتد پس از ssc‏ ۱ ز آخرین دوره (eS‏ ونر 


انشعاب پر زها ly‏ مشاهده نمود. در این 


مسا 


ار ار مت ای 
شرح دا داده los‏ به طور aos‏ در سم ney‏ تعذافی 


نواحی محدب 1 برآمده به نام لوب وجود دارند که تعداد il‏ 
از ۰ VAL‏ عدد متفیر است (تصویر ۵-۱۵ این لوب‌ها به طور 
ناقص توسط شیارهایی با عمق منفیر pees‏ چا می‌شو نا 
این Lats‏ دیواره‌های جفتی (placental septa)‏ را که از 
چین‌خوردگی صفحه قاعده‌ای منشاً می‌گیرند, ی ود شنانند: تعداد 
کلی لوب‌ها در سراسر بارداری ثابت می‌ماند و هر لوب به رشد 
خود ادامه می‌دهد؛ گرچه سرعت این روند در هفته‌های پایانی 
کمتر است cyl .)۱۹۵۹ C ‘rawlord)‏ لوب‌ها که به "۷ قابل 
م مشاهده هستند. کوتیلاون نیز نامیده شده‌اند؛ هر چند, کاربرد 


ت و چنین تفریبا پزایر است, دزمان تم وزن جفت “Mb,‏ ( ان sg oh‏ ماسپ asap‏ لوبول‌ها و BAe‏ ها oly‏ 


ie... 


۱۴۶ 


و به سطح نزدیک‌تر می‌شوند (تصویر ۰ 


تشکیل جفت. رویان‌زایی» و تکامل جنین 


عملکردی هستند که توسط پرزهای لولیه تعذیه می‌شوند. 


با ادامه شاخه‌دار شدن پرزها و افزايش تعداد و کوچکتر شدن 


شاخه‌های انتهایی ll‏ حجم و WIE‏ سیتوتروفوبلاست‌ها کاهش 
می‌یابد. با نازک‌شدن سن‌سی‌شیوم» عروق جنینی برجسته‌تر شده 
۵-۱). همچنین با 
پیشرفت بارداری» تغییراتی در استرومای پرزها ایجاد می‌شوند. در 
جفت‌های اوایل بارداری» سلول‌های در حال انشعاب بافت همبند. 
توسط ماتریکس Ge‏ سلولی شل و فراوانی از یکدیگر جدا 
شده‌اند. بعدهاء استروما متراکمتر شده و سلول‌ها شکل دوکی پیدا 
Spe 2 ma‏ به هم قرار می‌گيرند. 

نز pat‏ دیگری که در استروما دیده می‌شود. شامل ارتشاح 
سول ی هوضار (Hofbauer)‏ است ere » Goi Se)‏ 


میباشند. این سلول‌هاتقریباً گرد بوده و هسته‌های وزیکوتر و 


اغلب خارج از مرکز» همراه با سیتوپلاسم بسیار گرانولر يا واکوئله 


دارند. با پیشرفت بارداری» تعداد و میزان بلوغ این La Jobe‏ 
eS ee eae‏ 
مهم محافظتی در سطح تماس Or‏ مادر و جنین Cae‏ 
ee =‏ ی کانسرت 


Johnson)‏ ۲۰۱۲). این ماکروفاژها که فاگوسیت هستند و 
مسبت جرک تسوبی 


ظاهری سرکویگر ایمنی دارند. می‌توانند انواع مختلفی از _ 


سیتوکاین‌ها را تولید نمایند و قادر به تنظیم پاراکرین عملکرد 
تروق بلاست‌ها می‌باشنه (VAAN Cervar ‘Reyes ۰ \Y)‏ 
همانطور که در فصل ۶۴ توضیح داده خواهد شد. مطالعات اخیر 
پیشنهاد می‌کند ویروس Zika‏ سلول‌های Hofbauer‏ را آلوده 
کرده و سبب انتقال جنینی می‌گردد (۲۰۱۷ (Simoni‏ 

برخی تغییرات بافتی که در طی رشد و بلوغ جفت روی 
می‌دهند. موجب افزایش قابلیت اتنقال و تبادل مواد جهت 
پاسخگویی به نیازهای رو به افزايش 
می‌گردند. برخی از Go)‏ تغییرات» شامل کاهش 
ضخامت سن‌سی‌شیوم. کاهش قابل توجه سلول‌های 
سیتوتروفوبلاست. کاهش استروماء افزایش تعداد موپرگ‌ها, 
و نزدیک‌شدن این عروق به سطح سن‌سی‌شیوم می‌باشند. تا 
هفته ۰۱۶ پیوستگی آشکار سیتوتروفوبلاست‌ها از بین می‌رود و 
در زمان ترم. ممکن است شخامت موضعی BY‏ پوشاننده پرزها؛ 
به AY‏ نازکی از سن‌سی‌شیوم با کمترین بافت پیوندی کاهش 
یابد؛ در این بافت پیوندی مویرگ‌های جنینی که دیواره نازکی 
دارند. در کنار تروفوبلاست‌ها قرار می‌گیرند و در پرزها غلبه 


می‌پابند. 


Decidua 
basalis 


Placenta 


تصویر OAY‏ رحم که نشان‌دهندة جفت و غشاهای آن در 
محل طبیعی می‌باشد. 


با این ple Je‏ تغییرات روی orl‏ در ساختار جفت» در 
ye‏ که بخش قابل توجهی از ناحیه تبادلی را دربر گیرند 
ee‏ است aye‏ کاهش NAL AIS‏ جفتی شون ol‏ 
1 حیم‌شدن لایه قاعده‌ای تروفوبلاست با 
از OF) ow‏ برخی عروق جنینی» افزایش استرومای 


Bj»‏ و ر ب nd‏ بن بر روی سطح پرزها می‌باشند. 


متابولیکی در جنین سر 


# گردش خون جفتی 


از lol‏ که جفت از blod‏ 


is‏ هب so‏ زبس 

SO ee‏ عرولی است. سطح ج 

2 وسط آمنیون ies‏ ون (lao‏ پوشیده Jos eden a‏ 
ان tne‏ بنوفی از جفت, شاب Tea‏ 


و پرزهای ae‏ و فضاهای بین پرزی» صفحه 
دسیدوایی 


.)۵-۴ 


(قاعده‌ای) و میومتر می‌باشد (تصاویر ۵۰۱۳ و 


انه گزینی و تشکیل جفت ۱۴۷ 


شریان‌های «clas‏ شاخه‌های سوراخ‌کننده‌ای از شریان‌های 
clas‏ به یک پرز اصلی و در نتیجه به یک کوتیلدون خونرسانی 
می‌کند. میزان ماهیچه صاف در دیواره عروق کاهش می‌یابد و در 
> نفوذ به درون صفحه کوریونی» قطر عروق افزایش می‌یابد. 
از Gy‏ رفتن ماهیچه صاف در طی شاخه‌دار شدن شریان‌های 
«glass‏ ادامه می‌یابد و همین yl‏ در مورد وریدها نیز ole‏ است. 

قبل از هفته ۸۰ الگوی bye‏ انتهای دیاستولی در شریان 
نافی» در انتهای چرخه قلبی جنین وجود ندارد SVAAA Fisk)‏ 
۱۹۸۸ . بعد از Akar‏ دهم» جریان خارج دیاستولی پدیدار 


<Loquet 


مي‌شود GUL‏ یک حامگی طبعی BU jee i‏ 
ll‏ اين جریان‌ها به عنوان نوعی ارزیابی از Coe‏ جنینی» 


۱ توسط سونوگرافی داپلر ثبت می‌شوند (فصل ۱۰). 


تصویر ۵-۱۴. تصویر میکروسکویی یک ۳ خون مادری 


لانه گزینی 595 اولیه. می‌توانید تروفوبلاست‌ها را در حال تهاجم 
به دسیدوای قاعده‌ای مشاهده نمایید. 


P 

گردش خون Cte‏ 

خون فاقد اکسیژن يا شبه وریدی" جنینی از طریق دو شریان 
Gib‏ به جفت می‌رسد. در محلی که بند ناف به جفت می‌پیوندد. 
عروق تافی شاخه‌های متعددی در زیر آمتیون IT‏ یل می‌دهند و 
در داخل پرزهای در حال تقسیم نیز منشعب می‌شوند و تهایتً » 
تقسیمات نهایی, شبکه‌های مویرگی JST‏ می‌دهند. خونی 


که اکسیژن آن به میزان قابل توجهی بیشتر است. آز طریق یک 


ie ea هلح‎ ۶ on aoe als 
عروق کوريوني با عروق سطح‎ Soo صفحه کوربونی عبور‎ 


می‌دهند. Jy‏ از Bled‏ آناتومی, ظاهر. خصوصیات بافتی و 
عملکرد. منحصر به فرد هستند. شریان‌های کوریونی همواره از 
)59 وریدهای کوریونی می‌گذرند. افتراق شریان و ورید کوریونی 
از یکدیگر, hogy bree‏ این ارتباط جالب صورت می‌گیرد. ولی 


ای نها dub‏ مرها ih‏ دشر Sol‏ 


یک مکانیسم مناسب بایستی توضیح دهد که خون چگونه 
می‌تواند: گردش خون مادری را ترک کند؛ به درون فضایی 
بی‌شکل که به جای اندوتلیوم مویرگی توسط 
سن‌سی‌شیوتروفوبلاست پوشیده شده است جریان یابد؛ و بدون 
ایجاد شانت‌های شبه شریانی - وریدی به وریدهای مادری 
برگردد. این شانت‌ها gle‏ از تماس SE‏ پرزها با خون مادری 
جهت تبادل Be‏ مواد می‌گردند. 

خون مادری از طریق صفحه قاعده‌ای وارد شده و در pil‏ 
فشار شریانی cole‏ پیش از انتشار به طرفین» به طرف صفحه 
کوریونی به سمت YE‏ رانده می‌شود (تصویر ۵-۱۵). پس از 
خونرسانی به سطح ریز پرزی خارجی در پرزهای کوریونی» خون 
مادری از طریق منافذ وریدی در صفحه قاعده‌ای تخلیه شده و 
وارد وریدهای رحمی می‌شود. بنابراین» خون مادری به طور 
تصادفی و بدون وجود کانال‌های مشخصی, از جفت می‌گذرد. 
تهاجم تروفوبلاستی به شریان‌های مارپیچی» موجب ایجاد 
عروق با مقاومت کم می‌شوند؛ این عروق» می‌توانند با افزایش 
چشمگیر جریان خون رحمی در طی دوره حاملگی تطابق یابند. 
به طور کلی شربان‌های مارپیجی عمود بر دیوارهُ رحم» ولی 
وریدها موازی با آن قرار دارند؛ این نحوه قرارگیری موجب 
تسهبل بسته شدن وریدها در طی انقباض رحمی شده و مانع از 
خروج خون مادری از GLAS‏ بین پرزی می‌شود. تعداد 
ورودی‌های شریانی به Shad‏ بین پرزی به تدریج در طی تهاجم 


۱۴۸ 


تشکیل جفت. رویان‌زایی و تکامل جنین 


تصویر ۵-۱۵. تصویری شماتیک 
از برشی از یک جفت کامل در 
زمان ترم. خون مادری در 
شیارهای قیفی‌شکل به درون 
Glas‏ بین‌پرزی > Ob‏ یافته و 
تبادلات با خون جنینی. به محض 
جریان یافتن خون مادری در Chorionic plate‏ 
اطراف پرزها روی می‌دهند. 
خون شریانی ورودی. خون 
وریدی را به درون وریدهای 
اندومتری می‌راند که در تمامی 
سطح دسیدوای قاعده‌ای را کنده 
هستند. توجه داشته wih‏ که 


Spiral 
artery 


شریان‌های نافی. خون جنینی 
فاقد اکسیژن را به جفت برده و 
ورید نافی. خون | کسیزن‌دار را به 
جنین باز می‌گرداند. لوب‌های 
جفتی توسط سیتوم‌های جفتی 
(دسیدوایی) از یکدیگر جدا 


sled 


سیتوتروفوبلاست کاهش می‌یابد. در زمان ترم حدود ۱۲۰ 
ورودی مربوط به شریان‌های مارپیچی به فضای Jk Sin On‏ 
می‌شوند (۰۱۹۶۲ (Brosens‏ این خون خروجیء به JSS‏ جریانی 
فواره‌ای به پرزهای محاور خونرسانی سکن ‘Borell)‏ ۸ )- 
پس از هفته ۳۰. یک شبکه وریدی برجسته. دسیدوای قاعده‌ای 
sbu! ror‏ صفحه‌ای شکاف‌دار 
Older ates‏ می‌نماید 


را از میومتر جدا می‌کند و بنابراین 
neal —k>‏ جفتی پس از زا« 


rt 


Umbilical Umbilical artery 


vein Umbilical cord 


9 


Chorionic سس‎ > 


villus 


شا 


Decidual septum 


در دسترس می‌باشد. به همین ترتیب» به کمک سرعت‌سنجی 
(Velocimetry)‏ با داپلر مشخص شد که سرعت جریان 
دیاستولی در شریان‌های مارپیچی در طی انقباضات رحمی 
کاهش می‌یابد. بنابراین عوامل اساسی تنظیم کننده جریان خون 
در فضای asin On‏ شامل فشارخون شریانی» فشار داخل 
رحمیء الگوی انقباضات رحمی. و عوامل اختصاصی Be‏ بر 
دیوارة شریان‌ها می‌باشند. 


دو Hct ila eth 9 Bleker 2b, toh‏ از 


سونوگرافی‌های متوالی در طی زایمان طبیعی استفاده کردند و 


افزایش می‌یابد. آنها این تغییرات را به اتساع فضاهای بین پرزی» 


در اثر اختلال نسبی خروجی وریدی در ۱ 
اگرچه میزان جریان خون کاهش یافته 


مقایسه با ورودی شریانی 


a‏ شکاف در آسد" جفتی 
جفت» یکپارچگی کامل گردش oF‏ مادری و جنینی را ,| ics‏ 
aS, god‏ اين مسئله از شواهد متعددی که نشانگر عبور بور دوطرفه 
سلول‌ها بین مادر و 
مثال بالینی برای ی ی این وضعیت. ت» آلوایمونیزاسیون با Digi ed‏ 
اریستروسیتی اه ات Ack‏ ت که در فصل ۱۵ 355 توضیح داده شده است. 
ترکیبات سلول جنینی احتمالا در ب 


Ae است.‎ ode نز‎ ble nee 


بسیارری فزارد Bing’‏ ظستنط 


ee 


+ = oe es = 


گرچه بندرت جنین در تماس با گردش خون مادر قرار می‌گیرد. 
آنچه مسلم است آين است که سلول‌های چتیتی می‌تواتند در 
ob >‏ بارداری وارد بدن مادر گردند؛ این سلول‌هاً ممکن آست 
ده‌ها سال بعد شناسایی شوند. لنفوسیت‌های جنینی. سلول‌های 
sole‏ مزانشیمی g CD34”‏ سلول‌های اندوتلیال تشکیل‌دهندة 
کلنی در خون یا عروق رحمی یا مغز آستخوان مادر مقیم 
سیگ دند Nguyen)‏ ۲۰۰۶؛ Sipos ٩۲۰۰۷ Piper‏ ۲۰۱۳). 
ل‌های بنیادی جنین در بدن مادر byl aS)‏ 


میکروشمرسم (صوزتعصنطههعن)_خوانده می‌شود) ممکن 
سس سا را ویس ی 


رت نماید Greer)‏ ۲۰۱۱؛ Stevens‏ ۲۰۰۶). همان‌گونه که در 
ارتباط است. 

< 
om‏ 5 مشترک جدینی -مادری 
بقای پیوند جنینی نیمه آلوژنی نیازمند واکنش‌های پیچیده Ox‏ 
تروفوبلاست‌های جنین و سلول‌های ایمنی دسیدوای pls‏ 
می‌باشد. رابط مادری جنینی از نظر ایمنولوژیکی خنثی نیست. 
بلکه» ترکیبی از برهم کنش‌های فعالی است که اجازه لانه گزینی و 
تکامل مناسب را به جفت می‌دهد و تحمل ایمنی مناسب برای 
جنین فراهم می‌کند. علیرغم al‏ سیستم ایمنی عملکردی 
می‌بایست برای حفاظت از مادر حفظ شود. 


ایمنی‌زایی تروفوبلاست‌ها x‏ 
cla Jobe‏ تروفوبلاست تنها سلول مشتق از جنین هستند که در 
تماس مستقیم با بافت‌ها و خون مادر قرار می‌گیرند. سن‌سیشیو 
تروفوبلاست جنینی فاکتورهای متعددی را ساخته و ترشح می‌کند 
که پاسخ‌های ایمنی سلول‌های مادر را در محل لانه گزینی و به 
صورت سیستمیک تنظیم می‌کند. 
آنتی‌ژن‌های لکوسیت انسانی (cline (HLAS)‏ انسانی 
مجموعه سازگاری بافتی اصلی (MHC)‏ هستند (۰۱۹۹۲ (Hunt‏ 
۷ ژن HLA‏ کلاس 1 وجود دارند که dw fold‏ ژن کلاسیک 
می‌باشند. -A‏ ۸ا۲۱. 8 و » که آنتی‌ژن‌های پیوندی کلاس 1 
اصلی (la)‏ را کدبندی می‌کنند. سه ژن کلاس T‏ دیگر شامل 
ماد ۲ و G‏ آنتی‌ژن‌های HLA‏ کلاس Ib‏ را کد می‌کنند. 
آنتی‌ژن‌های MHC‏ کلاس | و !| در تروفوبلاست‌های پرزی 
4 


لانه گزینی و تشکیل جفت ۱۴۹ 


وجود ندارند. اين آنتی‌ژن‌ها از نظر ایمنولوژیکی در تمام مراحل 
بارداری خنثی هستند (۰۱۹۹۹ .(Weetman‏ سیتو 
تروفوبلاست‌های خارج پرزی مهاجم مولکول‌های MHC‏ کلاس 
[ را بیان می‌کنند. بنابراین, توانایی این سلول‌ها chy‏ فرار از رد 
پیوند در مطالعات قابل توجه است. 

Moffett-King‏ (۲۰۰۲) بیان کرد که لانه گزینی طبیعی 
بستگی به تهاجم کنترل B48‏ تروفوبلاست dy‏ آندومتر - دسیدوای 
مادر و شریان‌های مارپیچی دارد. تهاجم تروفوبلاستی بایستی 
عمقی کافی جهت رشد و تکامل طبیعی جنین داشته باشد و لذا 
باید مکانیسمی جهت تنظیم عمق تهاجم تروفوبلاستی وجود 
داشته باشد. وی بیان نمود که سلول‌های کشنده طبیعی (ANK)‏ و 
بیان منحصر به فرد سه ژن اختصاصی HLA‏ کلاس [ در 
سیتوتروفوبلاست‌های خارج پرزی» به صورت توآمان. امکان 
تهاجم تروفوبلاستی را فراهم آورده و در نهایت سبب محدودیت 
ان 2 ,35 

آنتی‌ژن‌های کلاس 1 در سیتوتروفوبلاست‌های خارج پرزی» 
مسئول بروز مولکول‌های کلاسیک HLA-C‏ و غیرکلاسیک 
کلاس Ib‏ از HLA‏ و HLA-G‏ می‌باشند. HLA-G‏ تنها در 
انسان‌ها بیان می‌شود و توزیع بافتی بسیار محدودی دارد. 
HLA-G‏ در سیتوتروفوبلاست‌های TIE‏ پرزی مجاور بافت‌های 
مادری بیان می‌شود. علاوه بر آن» مطالعه‌ای که بر روی 
رویان‌های مورد استفاده در باروری مصنوعی (آزمایشگاهی) 
انجام یافته. نشان داد که بارداری در هیچ یک از رویان‌هایی که 
فرم محلول HLA-G‏ را تولید نکرده‌انده روی نمی‌دهد Fuzzi)‏ 
۳ این pal‏ ممکن است ناشی از آنن باشد که HLAG‏ عدم 
تطابق آنتی‌ژنی بین ple‏ و جنین را محاز می‌شمارد 
LeBouteiller)‏ _44<\(. هشال در chil.»‏ 
تروفوبلاست‌های خارج پرزی از رد شدن ایمونولوژیکی نیز نقش 
دارند که از طریق تنظیم عملکردهای ۷( صورت می‌پذیرد 
Rajagopalan ۲۱ ۰۸۵5(‏ ۲۰۱۲). سران‌جام اینکه, 
Goldman-Wohl‏ و همکاران (۲۰۰۰) شواهدی مبنی بر بیان 
غیرطبیعی HLA-G‏ در تروفوبلاست‌های خارج Sin‏ در زنان 


مبتلا به پره| کلامپسی یافته‌اند. 

سلول‌های ایمنی دسیدوایی 7 

سلول‌های کشندهٌ طبیعی, اکثریت غالب لکوسیت‌های موجود در 
اندومتر را در اواسط فاز لوتئال اندومتر و در سه ماهه اوّل بارداری 


۱0۰ 


SS‏ جفت. رویان‌زایی, و JAS‏ جنین 


در دسیدوا تشکیل می‌دهند Johnson)‏ ۱۹۹۹). اما تا پایان 


بارداری, تعداد Comal‏ کین سلول‌های 41 در دسیدوا وجود دارد. 


در دسیدوای سه ماهه اوّل. سلول‌های NK‏ در مجاورت 
تروفوبلاست‌های خارج پرزی قرار می‌گیرند و در آنجا ظاهرً 
uly‏ تنظیم تهاجم به کار گرفته می‌شوند. این 4(1‌هاء فنوتیبی 
متمایز به صورت تراکم سطحی بالای CD56‏ یا مولکول 
چسبندگی سلول عصبی دارند Moffett-King)‏ ۲۰۰۲ 
۲ ۲۰۰۸). ارتشاح <LadNK‏ در )> پروژسترون وتولید 
IL-l‏ و پرولاکتین دسیدوایی توسط سلول‌های استرومایی 
افزایش می‌یابد Gubbay ۲۰۰۲ Dunn)‏ ۲۰۰۲). اگرچه 
سلول‌های dNK‏ ظرفیت سیتوقو میتی دارند. ولی بر ale‏ 
phe yeaa‏ گرگ gulp ie‏ 
سیتوتوکسبک آنها علائم Je wk‏ ناشی از ماکروفاژهای 
دسیدوایی مهار می‌شود. به‌علاوه. بروز مولکول‌های HLA‏ خاص 
جلوی کشته شدن UNK‏ را می‌گیرد. همچنین؛ سلول‌های ANK‏ 
برای محدود کردن تهاجم تروفوبلاست جهت محافظت از مادر 
Joe‏ می‌کنند. 

از دیگر انواع سلول‌هاء ما کروفازهای دسید وایی هستند که 
از ماکروفاژهای M2‏ ضدالتهابی MIL‏ پیش التهابی متمایز 
می‌باشند. ماکروفاژهای دسیدوایی گیرنده کمپلمان 01۲116 را در 
سطخ بالا یا jon ile‏ مب stad,‏ 0۵11۵۳0 و CD1IcLO‏ 
این سلول‌ها برای تنظیم پاسخ‌های سلول T‏ سازگار عمل 
می‌کنند؛ و سیتوکین‌های ضدالتهابی مثل 11-10 را تولید می‌کنند 
تا تحمل جنینی و مهار پاسخ‌های ایمنی مضر را تضمین نمایند. 

سلول‌های دند رسک سلول‌هایی هستند که انتی‌ژن‌ها را 


به سلول‌های T‏ عرضه می‌کند. آنها نقش مهمی در تکاملس 


اندومتر پذیرنده sly‏ لانه گزینی دارند. 

سلول‌های 7 مادری به عنوان بخشی از پاسخ ایمنی 
تطبیقی. بعد از برخورد با آنتی‌ژن‌های خاصی تعداد و عملکرد آنها 
by Gals!‏ می‌کند. اين سلول‌ها متعاقباً توانایی پاسخ سریع به 
همان أنتی‌زن را در مواجهه بعدی حفظ می‌کنند. جمعیت‌های 
ob‏ از سلول‌های Tree‏ باقی مانده و در برابر پاسخ‌های ایمنی 
byl‏ محافظت می‌کنند. طی بارداری افزایش سیستمیک 
جممیت‌های سلول مادری Tres‏ رخ می‌دهد. این سلول‌هاء 
سلول‌های +۵۳3 با ویژگی‌های جنینی مشسخص هستند. 
سرکوب‌کنندة ایمنی می‌باشند و در تحمل جنینی نقش ایفا 


کی ۳ 


در زمان ترم. آمنیون پرده‌ای سفت و سخت و در عین حا 

re) Poe 
انعطافپذیر است. این پرده» داخلی‌ترین عشای بدون عروق‎ 
جنینی است و در تماس با مایع آمنیونی قرار دارد. این ساختر‎ 
فاقد عروق؛ نقشی بی‌نهایت مهم در بارداری | ن بر عهته کرد‎ 


۳ ENS ge 
آهمیتی حیاتی جهت بارداری موفق دارد. در حقیقت. پاره‌شدن‎ 
زودرس پرده‌های جنینی» علت اصلی زایمان پره‌ترم است (فصل‎ 
(fy 

۳ ayaa پنج لابه جداگانه از بافت‎ )۱۹۶۲( Bourne 
مکعبی‎ ice ere شامل لایه‌ای منفرد و یکنواخت از‎ 
است (تصویر ۴سا این آپی‌تلیوم به طور محکم به یک غشای‎ 
متصل‎ Igbo BED EY مجزا چسبیده است که بة‎ ayy 

است؛ این یه فشرده عمدتا از کلاژن‌های بینابینی aid Sas‏ 
است. در Cow‏ خارجی LY‏ فشرده» ردیفی از سلول‌های 
مزانشیمی شبه فیبروبلاست وجود دارد که در زمان ترم به نحو 
گسترده‌ای پر کنده می‌شوند. همچنین ماکروفاژهای جتيني کی 
در آمنیون یافت می‌شوند. خارجی‌ترین GY)‏ آمنیون؛: 
المفنجی است)/که نسبتاًفاقد سلول بوده و در تماس با دومین 
3 ی به نام کوریون صاف gyal oy JB‏ انسانیفاق 
سلول‌های ماهیچه صاف, اعصاب. عروق لنفاوی» و مهمتر از 

اه عروق شنماوی» و 

همه عروق خونی می‌باشد. 
m‏ تکامل آمنبون 
در اوایل روند لانه‌گزینی, فضایی بین توده سلولی رویانی و 


تروفوبلاست‌های مچاور آن ایجاد می‌شود (تصویر 0.8( 
سلول‌های کوچکی که داخلی‌ترین سطح تروفوبلاست‌ها | 


می پو شاندد: سلول‌های ی آمنیوژنیک نامید: نامیده شده‌اند و پیش‌سازهای 


اپی‌تلیوم آمنیونی محسوب می‌شوند. val‏ آمنیون انسار,» نخستین بار 
در روز poe‏ پا هشتم تکامل روبان ل قابل تشخیص سید در docu)‏ 
وزیکول کوچکی ابجاد می‌شود و سپس پس بهکیسه کوچکی 7 site‏ 


آمنیون, این کیسه, ی 7 bee ol‏ 
و رویان به درون اين حفره پرولاپس lay‏ می‌کند Benirschke)‏ 
Bb Rk Pe‏ > 


Be 


(از جپب به “AE (cul‏ ایی‌تلیوم آمتیون: :AM‏ مزانشیم 
آمنیون؛ 5: dels‏ اسفنجی؛ (CM‏ مزانشیم کوریونی؛ TR‏ 
تروفوبلاست؛ :D‏ دسیدوا. 


۲-۲ 
اتساع کیسه آمنیونی» در نهایت موجب تماس آن با سطح 
داخلی کوریون صاف می‌شود. تقابل کوریون صاف و آمنیون. در 
حوالی پایان سه ماهه اول موجب از Gy‏ رفتن سلوم DE‏ رویانی 
می‌شود. آمنیون و گوریون صاف. گرچه کمی به هم چسبیده‌اند 
J,‏ هرگز تماس Rip‏ با هم ندارند و به اسانی از هم جدا 
می‌شوند. آمنیون جفتی» سطح جفت را می‌پوشاند و ُذا با سطح 
ادوانتیسی عروق کوریونی در تماس است. آمنیون نافی نیز بند 
ناف را می‌پوشاند. در جفت‌های دی‌آمنیونی - منوکوربونی» هیچ 
بافتی Ow‏ آمنیون‌های به هم جوش خورده وجود ندارد. در بخش 
مشترک پرده‌ها در جفت‌های دوقلوی دی‌آمنیونی - دی‌کوریونی 
آمنیون‌ها بوسیله کوریون Slo‏ جوش خورده از هم جدا می‌شوند. 
wl‏ آمنیونی» Slo‏ آمنیونی را پر می‌کند. تا حدود 
gulch ۳۳ ache‏ دیا فیک قه ابا pedo‏ دام SBS.‏ یه geal sgl‏ 
HIS!‏ حجم پیدا می‌کند. بعد از آن. حجم کاهش می‌یابد. در 
زمان Seed wl cps‏ حدوداً لم۱۰۰۰ است این میزان در 
شرایط طبیعی و به‌ویژه در موارد غیرطبیعی بسیار متغیر است. 
منبع» ترکیب» گردش خون و عملکرد مایع آمنیون در فصل ۱۱ 

مورد بحث قرار خواهد گرفت. 


لانه گزینی و تشکیل جفت 


m‏ هیستوزنز سلول آمنیون 
سلول‌های اپی‌تلیالی آمنیون, از اکتودرم جنینی در صفحه رویانی 
مشتق شده‌اند و حاصل تجزیه لایه‌های تروفوبلاست‌ها 
نمی‌باشند. این مسئله از لحاظ رویان‌شناسی و عملکردی آهمیت 
فراوانی دارد. & عنوان مثال, بیان ژن HLA‏ کلاس 1 در آمنیون 
بیشتر به بیان آن در سلول‌های رویان (بیش از تروفوبلاست‌ها) 
شباهت دارد. 

در نقطهٌ مقابل, لایه‌ای از سلول‌های شبه فیبروبلاست 
(مزانشیمی) وجود دارند که احتمالاً از مزودرم رویانی مشتق 
شده‌اند. در ls!‏ رویان‌سازی در انسان» سلول‌های مزانشیمی 
آمنیون درست در مجاورت سطح قاعده‌ای اپی‌تلیوم آمنیون قرار 
می‌گیرند. در اين زمان. سطح آمنیون یک ساختمان دو لایه 
سلولی است که تعداد سلول‌های اپی‌تلیال و مزانشیمی آن تقریبً 
مساوی هستند. همزمان با رشد و تکامل کلاژن‌های بینابینی 
ow‏ اين دو lobe BY‏ رسوب می‌کنند. این امر موجب آغاز 
تشکیل AY‏ فشرده آمنیون می‌شود که دو ALY‏ سلول‌های 
نیون TSM‏ هم SAB‏ نماد 

همچنان که کیسه آمنیونی گسترش یافته کاهش پیشرونده 
تراکم سلول‌های مزانشیمی روی می‌دهد. این سلول‌ها به 
جداشدن از یکدیگر ادامه داده و طی Cpl‏ روند به طور پراکنده 
توزیع می‌شوند. در اوایل بارداری. سلول‌های اپی‌تلیالی آمنیون با 
سرعتی بسیار بیشتر از سلول‌های مزانشیمی تکثیر می‌یابند. در 
زمان ترم, سلول‌های اپی‌تلیالی یک لایه اپی‌تلیوم پیوسته و ممتد 
را بر روی سطح جنینی آمنیون تشکیل می‌دهند. با این Je‏ 
سلول‌های مزانشیمی به طور گسترده پراکنده شده و توسط شبکه 
ظریفی از ماتربکس خارج Sole‏ به شکل فیبریل‌های بلند و 
باریک» به هم متصل می‌شوند. 


سلول‌های اپی تلیالی آمنیون 

سطح فوقانی اپی‌تلبوم آمنیونی با ریزپرزهای بسیار تکامل یافته 
نباشته می‌شود؛ این مسئله با نقش آن به عنوان محل اصلی 
تبادل مواد بین مایع آمنیونی و آمنیون مطابقت دارد. اپی‌تلیوم 
آمنیونی همچنین از لحاظ متابولیکی فعال است؛ Wis‏ این 
سلول‌های اپی‌تلیالی محل تولید متالوپروتئیناز مههارکننده بافتی - 
(MMP-1) ۱‏ و همچنین PGE2‏ و فیبرونکتین جنینی (PFN)‏ به 
شمار می‌روند Rowe)‏ ۱۹۹۷). اگرچه سلول‌های اپی‌تلیالی, FEN‏ 
تولید می‌کنند. ولی مطالعات اخیر حکایت از آن دارند که فیبرونکتین 


۱۵۱ 


YOY 


7 "7 سلول‌های مزانشيمي ۰ 


تشکیل جفت. رویان‌زایی, و تکامل جنین 


در سلول‌های مزانشیمی زیرین نیز وظایفی را برعهده دارد. در 
اینجا, fFN‏ اولاً سبب افزایش سنتز ۷0۷۳هایی می‌شود که 
کلاژن‌های تحمل‌کننده وزن را تجزیه می‌کنند و ثانیا سبب افزایش 
Mogami)‏ ۲۰۱۳). در پارگی زودرس پرده‌ها که در اثر ترومبین با 
آزاد شدن IFN‏ به‌دنبال عفونت رخ می‌دهد. تنظیم افزایشی این 
مسیر دیده می‌شود (۱۴ ۰ (Chigusa ۲۰۱۶ ‘Mogami‏ 

سلول‌های اپی‌تلیال ممکن است به علایم ارسالی از سوی 
مادر یا Gare‏ پاسخ دهند و مشخص شده که به گروهی از عوامل 
تنظیمی اندوکرین یا پاراکرین نیز پاسخ می‌دهند. این عوامل 
شامل اکسی‌توسین و وازوپرسین هستند که موجب افزایش تولید 
PGE?‏ در محیط آزم‌ایشگاه می‌شوند Moore)‏ ۱۹۸۸). 
زایمان تولید نمایند Elliott)‏ ۲۰۰۱). 

اپی‌تلیوم آمنیونی همچنین پپتیدهای وازواکتیو مانند 
اندوتئین و همچنین پروتئین وابسته به هورمون پاراتیروئید را 
می‌سازد Germain :۱۹۹۲ Economos)‏ ۱۹۹۲). این بافت 


ان تا ای ات و Pl‏ 


مستول سایر ox we a‏ به = می‌روند. sole‏ 
اصلی قدرت ae‏ ی alae gpl‏ غشاء به ey‏ می‌روند. در تزور 
مزانشیمی روی می‌دهد Casey)‏ < ۶ در زمان ترم تولید 
کورتیزول بوسیله ۱ بتاهیدروکسی استروئید دهیدروز 
shed op‏ منجر به پارگی ی غشا از طریق کاهش کلاژن شود ۲۰۱۳ 
(Mi‏ این سلول‌ها همچنین توانایی زیادی برای تولید 
سیتوکاین‌هایی مانند IL-8 IL-6‏ و پروتئین جاذب شیمیایی 
a ay‏ سا مد ون 


توکسین‌های باکتر باد 


منیون» نکته مههمی است که 


بایستی در مطالعه مایع آمنیونی جهت (BL‏ شواهد مربوط به 


تجمع واسطه‌های التهایی مربوط به زایمان در نظر گرفته شود 
Garcia-Velasco)‏ ۶ سران_جام اینکه. سلول‌های 


PGE?‏ 4 شمار می‌روند که اين امر & ویژه در پارگی زودرس 
پرده‌ها صدق می‌کند Mogami)‏ ۳ ۷/1۱۱6 ۲۰۰۰). 


همچنین پپتید ناتریورتیک مغزی (BNP)‏ و هورمون آزادکننده LZ‏ 


کورتیکوتروپین (CRH)‏ را تولید می‌کند که جزو پپتیدهای 
شل‌کننده عضلات صاف می‌باشند. Riley)‏ ۱۹۹۱؛ Warren‏ 
۵) تولید BNP‏ مستقیماً تحت تنظیم Cute‏ کشش مکانیکی 
در غشاهای جنینی قرار داشته و تصور می‌شود در خاموش بودن 
رحم نیز نقش داشته باشد. عامل رشد اپیدرمی» که از 
تنظیم‌کننده‌های منفی BNP‏ است. در زمان py‏ دچار تنظیم 
افزایشی شده و سبب کاهش حالت خاموشی رحم که خود تحت 
تنظیم BNP‏ می‌باشد. می‌شود Carvajal)‏ ۲۰۱۳). منطقی به 
نظر می‌رسد که پپتیدهای وازواکتیو تولید شده در آمنیون» به 
سطح آدوانتیسی عروق کوریونی دسترسی داشته باشند» بدین 
ترتیب. ممکن است آمنیون در تنظیم تون و جریان OF‏ عروق 
کوریونی نقش داشته باشد. پپتیدهای وازواکنیو مشتق از آمنیون» هم 
در بافت‌های ple‏ و هم در بافت‌های جنین» چندین فرایند 
فیر یولوز یک مختلف را به انجام می‌رسانند. این عوامل بیواکتیو 
Ow (bioactive)‏ از ترشح, وارد als‏ آمنیون شده و بدین وسیله 


L از‎ 


طریق بلع و استنشاق. در اختیار جنین قرار می‌گیرند. 


موجود در LY‏ _فیبروبلاست منیون نیز 


a‏ قدرت کششی آمنیون 
a‏ 
سپس کوریون tbe‏ مدت‌ها قبل از پارگی آمنیون دچار شکاف و 
پارگی می‌شوند. در حقیقت. این پرده‌ها قدرت ارتجاعی فراوانی 
دارند و می‌توانند در Gb‏ بارداری تا دو برابر حالت طبیعی اتساع 
اند (YW Benirsche)‏ قدرت کشش آمتون La‏ تا 
asd AY‏ آن ssa‏ ۱ 
و Ill‏ و مقادیر کمتری از کلاژن‌های ۷ و VI‏ تشکیل شده است. 
کلاژن‌هاء ماکرومولکول‌های اصلی در UE!‏ بافت‌های همبند 

بوده و oh CODER OFS.‏ به شمارمی‌روندکلان ‏ 
کلاژن بینابینی اصلی در بافت‌های با قدرت کششی بالاء مانن 
استخوان و تاندون مي‌باشد. در سیر acl‏ به نظر م‌رسد که 
کلاژن HIT‏ مشارکت منحصر به فردی در یکپارچگی بافتی داشته 
9 0 افزایش قابلیت ابلیت اتساع و قدرت کشش بافت ‏ مي‌گردد. به 

ن مثال. نسبت کلاژن  Ill‏ به به کلاژن ۱ در دیواره برخی 
ae‏ کاملا قابل | رتجاع (مانند کیسه آمنیونی. عروق >‘ 
مثانه. محاری صفراوی: روده و رحم باردا ردار) از بافت‌های 
غیرالاستیک بیشتر است deffrey)‏ 09۹۱ 


— 


قدرت کششی opel‏ تا حدی تحت تأثیر تعامل کلاژن‌های 
ia eer ee‏ 


سس سس 


هتم 


— 


“sy ©‏ 
/ 
8 یلار با پروتئوگلیکان‌هایی نظیر دکورین و بی‌گلیکان می‌باشد 


اختلال ایجاد می‌کند (۲۰۱۴ (Horgan ۰۲۰۱۴ ‘Wu‏ غشاهای 
نج ee eee rr‏ 
جنینی که سرویکس را می‌پوشانند. در بیان ژنی و فعال‌سازی 
می‌کنند (۰۲۰۱۷ cy! (Marcellin‏ مسأله در تغییر شکل بافت و 
امه ae. dah‏ .© سس ی یی ی 


کاهش قدرت کششی | نیون نقش دارد Moore)‏ را 


» عملکردهای متابولیک آمنیون/ 

آمنیون از لحاظ متابولیکی فعال بوده و در انتقال آب و مواد 
مطول جهت خن مومتوستاز ماج gal‏ مخالت ab‏ 
انواعی از ترکیبات فعال زیستی را می‌سازد. آمنیون» هم به صورت 
حاد و هم مزمن به کشش‌های مکانیکی که بیان ژن آمنیونی را 
تغییر می‌دهند. پاسخ می‌دهد Nemeth ٩۲۰۱۳ Carvajal)‏ 


۰ این امر به نوبةٌ خود موجب تحریک پاسخ‌های اتوکرین و 
پاراکرین» مانند افزایش تولید متالوپروتئینازهای ماتریکس» 11-8 
و کلاژناز می‌گردد Mogamy ٩۱۹۹۸ Bryant-Greenwood)‏ 
۲۳ چنین عواملی» می‌توانند تغییرات روی داده در 
ویژگی‌های پرده‌ها را در طی زایمان تعدیل نمایند. 


کیسه زرده و وزیکول نافی که این کیسه درون آن رشد می‌کند. 
در اوایل بارداری کاملاً مشخص هستند. در ابتداء رویان به شکل 
صفحه مسطحی است که geal Ow‏ و کیسه زرده قرار دارد 
(تصویر .)۵-٩‏ از آنجایی که در طی طویل‌شدن لوله عصبی 
سطح خلفی Se po‏ از سطح شکمی رشد می‌کند. روبان به درون 
کیسه آمنیونی برآمده شده و بخش خلفی کیسه زرده برای 
تشکیل روده (gut)‏ به جسم رویانی ملحق می‌شود. آلانتوئیس از 
دیواره ذمی کیسه زرده و يا بعدها از دیواره قدامی پسین روده 
(hindgut)‏ به درون قاعدهُ ساقه تنه‌ای برآمده می‌شود. 

با پیشرفت بارداری, کیسه زرده کوچکتر شده و پایه (pedicle)‏ 
آن نسبتاً بلندتر می‌شود. تا حدود اواسط ماه سوم. آمنیون در حال 
رشد موجب از On‏ رفتن سلوم خارج جنینی شده و به کوریون صاف 
می‌پیوندد و صفحه جفتی برآمده و سطح جانبی ASL‏ تنه‌ای را 
می‌پوشاند. ساقه تنه‌ای از این پس, بند ناف (umbilical cord)‏ با 
(Funis) a‏ نامیده می‌شود. ند ow‏ | و8 


لانه گزینی و تشکیل جفت ۳.. 


تصویر ONV‏ مقطع عرضی از بند ناف, ورید AE‏ بزرگ. خون 
اکسیژن‌دار را به جنین می‌رساند (راست). در سمت چپ Ol‏ 
دو شریان SL‏ کوچکتر. خون فاقد اکسیژن را از جنین به جقت 
منتقل می‌کنند. 


ناهنجاری‌های بالقوهٌ آن به تفصیل بیشتر در rad‏ ۶ شرح داده 
شده است. 

بند ناف طبیعی در زمان ترم دارای دو شریان و یک ورید 
است (تصویر ۵-۱۷). ورید نافی راست معمولاً در اوایل تکامل 
جنین ناپدید می‌شود و تنها یک ورید اصلی در سمت چپ باقی 
می‌ماند. 

بند ناف از ناف جنین به سطح جنینی جفت یا صفحه 
کوربونی گسترش می‌یابد. خون از طریق ورید نافی به سمت 
جنین می‌رود و سپس در دو مسیر که کمترین مقاومت ممکن را 
دارد در جنین جریان می‌یابد: یکی مجرای وریدی (D&Ctus‏ 
venosus)‏ که مستقیماً به ورید اجوف تحتانی می‌ریزد (تصویر 
۹٩‏ و مسیر دیگر عروق کوچکتر فراوانی که به گردش خون 
کبدی جنین باز شده و در Coles‏ از طریق ورید کبدی به ورید اجوف 
تحتانی می‌ربزند. مقاوست مجرای وریدی توسط اسفنکتری SPS‏ 
می‌شود که در مبداً این محرا در بن‌بست نافی قرار دارد؛ شاخه‌ای از 
عصب واگ به این اسفنگر عب‌رباتی می‌نماید, 

خون از طربق دو شریان نافی» جنین را ترک می‌کند. این 
شریان‌هاء انشعابات قدامی شریان ابلیاک داخلی هستند و پس از 


تولا مسدود می‌گردند. بقایای این شریان‌ها را می‌توان به صورت 


۳ »۰ 6 


} 1 G (an adh 


ie 
مر ر ور ۱ رمول نامه‎ pet 


۱ 1 a> Jin 
— تشکیل جفت. رویان‌زایی» و تکامل جنین‎ 


~/ 
م‎ “oft 


جدول ۵۰۱ میزان تولید استرویید در زن غیرباردار و باردار 


Koy‏ به ترم 


میزان تولید mg)‏ در ۲۴ ساعت) 


۱۵-۲۰ 2-۱-۶ استرادیول‎ tee ۷ 
۵۰-۰ ۰/۰۲۱ Jee xu 
YOrF+- پروژسترون اف‎ 

آلنوسترون ۰-۱ ۰/۲۵۰-۰/۶۰۰ 

دئوکسی‌کور تیکوسترون ۰۵-۵ باس 
کور تیزول ۱-۰ ۱-۰ 


a‏ پروژسترون و استروژن‌ها توسط جفت تولید می‌شوند. آلاوسترون در 
Gob‏ به تحریک با آنژیو تانسین 11 از غده آدرنال مادر ترشح می‌شود. 
دئوکسی‌کور تیکوسترون در اثر ۲۱ هیدروکسیله شدن پروژسترون پلاسما در 
ساخته می‌شود. تولید کور تیزول در طی بارداری 
افزایش نمی‌یابد؛ البته سطوح خونی آن در اثر پاکسازی کمتر این‌هورمون 
به علت افزایش گلوبولین اتصالی به کور تیزول» VE‏ می‌روند. 


2 غده‌ای 


بافت‌های خارج 


رباطهای (ab‏ میانی مشاهده نمود. 


نی 


A 


ssa هورمون‌های‎ 


مقدار و تنوع هورمون‌های استروئیدی و پروتئینی که توسط 
تروفوبلاست‌های انسان تولید می‌شوند. از هر بافت غددی 
(اندوکرین) So‏ در plo‏ پستانداران بیشتر است. خلاصه‌ای از 
تولید متوسط هورمون‌های استروئیدی مختلف در زنان غیرباردار 
و Gb;‏ باردار نزدیک به py‏ در حدول ۵-۱ نشان داده شده 
ASS) cowl‏ است که تغییرات روی داده در تولید هورمون‌های 
استروئیدی طی بارداری طبیعی انسان» بسیار شگفت‌انگیز 
هستند. جفت انسانی همچنین مقادیر فراوانی از هورمون‌های 
ace‏ و پروتئینی را می‌سازد که در جدول ۵-۲ به طور خلاصه 

است. بنابراین می‌توان دریافت که جنبهُ قابل توجه 
3s Sys‏ تدای انسان. موفقیت سازگاری‌های فیزیولوژیک در 


la suo‏ مسر بثه فرد اندوکر CP.‏ دکر شده می‌با شد 


۱۵ 
Ow Ww!) 


be sls ib: Bs 
2 ردان باردار‎ 


است. 
که در فصل ۴ به cul‏ موضوع BE AES‏ اد 


تس 


۳ 1 
۱ بخ‎ ry SF IP CF FED, 
yw oe we 


زاس ای 


۵ کنادوتروپین کوریونی انسان CG)‏ 


LH 4CG er ۳ هورمور ها ی‎ ey هر ؛ هر دوی‎ Sy 
:۳۶ یکسانی در غشای پلاسمایی عمل می‌کنند. وزن مولکولی‎ 
oh (ats) هزار دالتون که بیشترین محتوای کربوهیدراتی‎ ۰ 
میأن هورمون« بای تین )33 > ء کربوهیدراتی و به ویژه اسد‎ 
انتهایی آ ن» از ز کاتاپولیسم این مولکول‎ (Sialic Acid) Salas 


جلوگیری al‏ نیمه عمر a‏ ۶ ساعته نیمه عمر پلاسمایی ۳۶ بباعته در sore!‏ 


hCG‏ از دو whe‏ ۳ 7 کل ده 
است که توسط پیوندهای غیرکوآلان به یکدیگر متصل Thad‏ 
آنها توسط نیروهای الکترواستاتیک و هیدروفوب در کنر یکدیگر 
نگه داشته شده‌اند. زیرواحدهای مجزا قادر به اتصال به گیرنده 
0 نیستند و IY‏ فعالیت بیولوژیکی ندارند. 

6 تقریباً به طور انحصاری در جفت ساخته می‌شود. ولی 


مقدار اندکی از آن نیز در کلیه جنین تولید می‌شود و تعدادی از 
بافت‌های جنینی نیز زیرواحد LB‏ مولکول HCG‏ کامل را ws‏ 
می‌کنند McGregor)‏ ۰۱۹۸۱ ۱۹۸۳). 
on!‏ هورمون از Bled‏ ساختاری با اسه)هورمون 
پروتئینی دیگر ارتباط دارد: FSH LH‏ و TSH‏ 
زیرواحدهای 4 در هر ۴ گلیکوپروتئین فوق یکسا 
زبرواحدهای # گرچه شباهت‌هایی با یکدیگر ولی 
تولی‌های آمینواسیدی کاملامجزایی yb‏ 


ساخت زنجیره‌های Wl‏ و بتای hCG‏ به طور محزا تنظیم 
می‌شود. یک زن متقرد روی وموزوم ۶ قرار دارده عامل 


BCG — PL‏ بر روی کروموزوم VA‏ وجود رنب ۶مورد از 
این ژن‌ها سازندهُ BhCG‏ و یکی از آنها سازنده B-LH‏ است 
.Miller-Lindholm)‏ 4 . هر دو زیرواحد آلفا و بتای ۱06 به 
صورت پیش‌سازهایی با وزن مولکولی بیشتر ساخته مي‌شوند که 


توسط اندو پیتیداز زها شکسته مي‌شوند. به Arne‏ ی ساخته‌شدن 


کامل, cx!‏ مولکول سریعاً ‏ به روش ش اگزوسیتوز توسط 
گرنول‌های ترشحی از سلول آزاد می‌شود 7 
اشکال متعددی از hCG‏ د " در پلاسما و اد رار مادر یافت مي‌شوند. 
برخی از ied‏ در ثر تجزبه آنزیمی ایجاد مشود و گروهن دیگر. 


2 ۴ تست 


YOO گزینی و تشکیل جفت‎ ay 


حدول ۵.۲. هورمون‌های پروتئینی تولید شده توسط جفت انسان 


محل اصلی تولید بسه غیر از دارای شباهت ساختمانی با 


حفت عملکردی با 


eg pit‏ کوریونی انسانی 
(hCG)‏ 


TSH ۲۹۳ .LH 


uF 
ترشح نستوسترون از بیضه‌های‎ 
جنین را تنظیم می‌کند.‎ 


تیروئید مادر را تحریک می‌کند 


لاکتوژن جفتی GH (PL)‏ پرولاکتین a‏ سازگاری مادر با jE‏ جنین به 
انرژی کمک می‌کند 
ادرنوکور تیکوتروپین (ACTH)‏ هیپوتالاموس 
jeep‏ زا دک Siti‏ خییو تالا هوشر lace‏ صاف wiht,‏ کید 
کور تیکو تروپین (CRA)‏ زایمان را آغاز می‌کند؟ 
سبب تولید گلوکوکور تیکوئید 
توسط مادر و جنین می‌شود 
هورمون آزادکننده گنادوتروپین هیپوتالاموس تولید hCG‏ توسط تروفوبلاست 
(GnRH)‏ خی نا 
تیرو تروپین (TRH)‏ هیپوتالاموس igh‏ تاشتاخته 
هورمون آزادکنندةٌ هورمون رشد هیپوتالاموس و ناشناخته 
(GHRH)‏ 
واریانت‌هورمون رشد  (BGH-V)‏ - واریانت GH‏ در هیپوفیز یافت واسطه بالقوهُ مقاومت به انسولین 
نمی‌شود در دوران بارداری است 
نوروپتید ۷ مغز تنظيم‌کننده بالقوه آزادسازی 
CRH‏ توتسما: تتووفو بالات ها 
است 
بروتلین آزادک‌نندة‌هورمون . - 3 نتقال کلسیم و سایر Se algae‏ 
پاراتیروئید (PTH-rP)‏ شسدنی را تسنظیم می‌کند؛ 
هومئوستاز مواد معدنی در جنین 
را تنظیم می‌کند 
Oe!‏ تخمدان/ day‏ مهارکننده بالقومٌ تخمک‌گذاری 
باواسطه FSH‏ است؛ ستتز 
hCG‏ )| تنظیم می‌کند 
اکتیوین تخمدان/ بیضه ie‏ سنتر GOR‏ توسط جفت را 
تنظیم می‌کند 


ای نآ ار کیک ۳ ال او وس ات با ات اوه لایر نخیدی مار 4 تاد ای ماع 


۱۵۶ 


تشکیل جفت, رویان‌زابی. و تکامل جنین 
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OVA p pad‏ الگوی متفاوت غلظت گنادوتروپین کوریونی 
انسانی (hCG)‏ لاکتوژن جفتی انسانی (HPL)‏ و هورمون 
آزادک‌ننده کورتیکوتروپین (CRH)‏ در سرم زنان در طول 
بارداری طبیعی. 


ناشی از تغییرات ایجاد شده در طی فرایندهای مربوط به ساخت و 
پردازش مولکول hCG‏ می‌باشند. ۱ 
در سنین زیر ۵ tia‏ بیان hCG‏ هم در سلول‌های _ 
سن‌سی‌شیوتروفوبلاست و هم در سیتوتروفوبلاست‌ها دیده 
یود( ۱۹5۲ بدا ماتي که doy eae‏ 
سرم مأدری به حداکثر میزان خود می‌رسند» 0۵ Ly pd‏ تنها در 
سسن‌سی‌شیوتروفوبلاست ساخته می‌شود is Beck)‏ 
Kurman‏ ۱۹۸۴). میزان mRNA‏ مربوط به زیرواحدهای WW!‏ 
وبتای HCG‏ در سن‌سی‌سیتوتروفوبلاست در این زمان بیشتر از 
yb;‏ ترم است ‘Hoshina)‏ ۲) این امر نکته‌ای مهم بوده و 
می‌تواند به عنوان یک روش غربالگری جهت GL‏ جنین‌های 
غیرطبیعی به کار رود. 
میزان زیرواحد sky‏ آزاد در گردش ue Poe‏ بارداری. 
Gul‏ با غیرقابل ردیابی می‌باشد. این امر تا حدی ناشی از ساخت 
د زیرواحد پتا می‌باشد. زیرواحدهای آلفای آزاد که با 


پرواحد بتا تر کیپ نشده‌اند. در جفت و پلاسمای مافزی cal‏ 


Lp‏ . سحلوح M‏ سمایی زیرواحد الفای آزاد به تدریج Jy‏ به 
طور یکنواحت تا ۳۶ هفتگی افزاپش vb‏ 9 از آن uN‏ در 


eh‏ ثابتی بافی می‌ماند. در این tbe}‏ زیرواحدهای الفای ازاد, 


۰ تا ۵۰ درصد از هورمون را به خود اختصاص می‌دهند Cole)‏ 
۷) پناباین, میزان ترشح 06:» تقریا BL‏ جنتر 
متناسب استه در حالی که میزان ترشح مولگول. ۸00 Jas‏ 


i el en ae ana 
oat 2 هفته ۱:۸ ۱۰ بردری به حداکتر مزان‎ 


۱ 20 


مولکول 00 کامل» حدود ۷ تا ٩‏ روز پس از افزایش ناگهانی LH‏ 
در اواسط چرخه aS)‏ پیش از تخمک‌گذاری روی می‌دهد) در 
Glow‏ زنان باردار قابل ردیابی است. بنابراین» احتمال می‌رود 
که hCG‏ در زمان لانه‌گزینی بلاستوسیست وارد خون مادری 
شود. سطوح خونی به سرعت افزایش يافته و در سه ماه اول. 
هر ۲ روز دو برابر می‌شوند (تصویر ۸ ۵-۱). نوسانات محسوسی 
در میزان HCG‏ پلاسما در طی روز مشاهده می‌شوند. 
از آنجایی که hCG‏ دارای ایزوفرم‌های متعدد و بسیار مشابه 
با واکنش متقاطع متفیر در بین بررسی‌های متداول می‌باشد, تنوع 
زیادی در میزان سطوح سرمی ۱660 در بیش از ۱۰۰ بررسی 
انجام شده مشاهده شود. این مورد بر استفاده از یک روش 
ارزیابی واحد جهت آندازه‌گیری سریال HCG‏ تأکید می‌کند. 
بیشترین میزان آن حدود 7۵۰/۰۰۰ ۰۰ ۱ هزار سلجانالهه است 
که در بین روزهای 7۶۰ ۸۰ پس از آخرین قاعدگی دیده می‌شود. 
سطوح hCG‏ پلاسمای مادر از هفته‌های ۱۰ تا ۱۲ بارداری 
شروع به کاهش مي‌نماید و در حدود ۱۶ هفتگی به کمترین 
میژان خودمی‌رسد؛ سپس بایان بارداری در همین کمترین 2 
الگوی ظهور 06" در خون جنین» مشابه با الگوی مادری 
است البته سطوح ۵ در Glow‏ جنین تنها ۸۳ از میزان آن 
در پلاسمای مادری می‌باشد. غلظت ۰ در مایع آمنیونی در 
Sols!‏ بارداری, مشابه با غلظت پلاسمایی آن در مادر است. با 
پیشرفت بارداری» غلظت در gle‏ آمنیونی کاهش می‌یابد. 
بنابراین در حوالی ترم میزان آن تنها حدود ۲۰ درصد غلظت 
glow Ay y> hCG‏ مادری است. 
میزان hCG‏ در ادرار مادر نیز قابل اندازه‌گیری است و از اتواع 
محصولات حاصل از تجزیهٌ این مولکول تشکیل شده است. 
شکل اصلی ( در hal‏ شامل محصول HOG 4596 pls‏ 
با همان Malad‏ مرکزی 4/است. غلظت آن مطابق با همان الگوی 


ات توس ی ات 


Rr — 


عمومی در پلاسمای مادری تغییر کرده و در هفته ۱۰ به بیشترین 
صبزان خود می‌رسد. هر چند بایستی دانست که آنتی‌بادی به 
اصطلاح ضد زیرواحد B‏ که در اغلب تست‌های بارداری مورد 
استفاده قرر می‌گیرد. هم با HCG‏ کامل (نوع اصلی در پلاسما) و 
هم با قطعات HCG‏ (نوع اصلی در ادرار) واکنش می‌دهد. 


لانه گز ینی و تشکیل جفت ۱۵۷ 


ساخت پروژسترون توسط جسم زرد در حدود ۶ هفتگی به رغم 
افزايش و تداوم تولید CG‏ کاهش می‌پابد. 

نقش دوم گنادوتروپین کوریونی (hCG)‏ همانا تحریک 
ترشح تستوسترون از بیضه جنین است که تقریبا در همان زمانی 
که سطوح 6 به حداکثر میزان خود می‌رسند» در بالاترین حد 


۳ ۲ می‌باشد. بنابراین» در زمانی حیاتی برای تمایز جنسی جنین Sho‏ 
2 . از را ر & 
تنظیم ساخت و پاکسازی ۸۵0۱06< ۸ ۶۱۶ > از سلول‌های سن‌سی‌شیوتروفوبلاست وارد پلاسمای 
e‏ ۳ ۱ 4 ۸ 
GoRA‏ جفتی Vero!‏ در تنظیم تولید HCG‏ دخالت دارد. ‏ کین BLD‏ و dy‏ صورت جایگزینی برای LH‏ عمل می‌کند و 
تسس ایس Pa ge‏ 


GnRH‏ 9 گ‌پرندة آن هر دو در سیتوتروفوبلاست‌ها و 
سن‌سی شبو تروقوبللاست‌ها ow‏ می‌سوند ۷۷۵۱۱۵۲۲۱ 

تجویز GaRH‏ موجب افزایش سطوح HCG‏ در گردش می‌شود و 
سلول‌های تروفوبللاستی در محیط کشت به صورت افزایش 

نید خا عون ری 
ترشح hCG‏ به درمان با GnRH‏ پاسخ می‌دهند dwashita)‏ 
— 7۷7۴-۰۰ 1 

۳ ۰816۲-15006 ۱۹۸۱). تولید GnRH‏ توسط هیپوفیز» از 
طریق سطوح اینهیبین و اکتیوین نیز تنظیم می‌شود. در 
te ale ale‏ بر میا کشت اکبوین موجب eS‏ 


اسنهیبین موجب تولید GnRH‏ و hCG‏ می‌گردد 


.)۱۹۹۴ Steele ۱۱۹۸۹ Petraglia) 
پاکسازی کلیوی 00 از خون» مسئول حدود ۸۲۰ از‎ 
پاکسازی متابولیک آن است و باقیمانده آن اجتماا از طریق‎ 


زیرواحدهای به تر نیب ۰ le‏ بیشتر از hCG‏ 


کامل می‌باشد. در بارداری عارضه‌دار شده به صورت بیماری 

مزمن کلیوی, پاکسازی ۱6 به میزان قابلملاحظه‌ای کاهش 
Sa a se‏ 

یابد. 


is? 


عملکردهای بیولوژیک hCG‏ 
وجود هر دو زیرواحد hCG‏ برای اتصال به 645 LH-hCG‏ در 
جسم زرد و بیضه جنین ضرورت دارد. گیرنده‌های 1۲1-0 در 
بافت‌های مختلفی وجود دارند ولی نقش آنها کمتر شناخته شده 
شناخته شده‌ترین عملکرد بیولوژیک hCG‏ اصطلاحاً نجات 
Lao +‏ عملکرد جسم زرد می‌باشد که همانا نداوم تولید 
روژسترون است. این عمل تنها توضیحی نافص جهت نقش 
ثي یولوزیک HCG‏ در بارداری Uhl‏ می‌دهد. برای مثال بیشتربن 
غلطت پلاسمایی HOG‏ پس از Mails‏ ترشح پروژسترون توسعا 
جسم زرد تحریک شده با HCG‏ دیده می‌شود. به ویژه اینکه 


موجب تحریک تقسیم در سلول‌های لایدیگ بیضه و ساخت 
تستوسترون جهت القای تمایز جنسی She‏ می‌گردد (فصل {VF‏ 
قبل از روز ۱۱۰ هیچ‌گونه عروقی از هیپوتالاموس به هیپوفیز 
قدامی جنین نمی‌روند» لذا ترشح 11 از هیپوفیز ناچیز است. 
0 تاقبل از cyl‏ زمان به عنوان LH‏ عمل می‌کند. از (yl‏ پس. 
با dl‏ میزان HCG‏ قدرت LH‏ هیپوفیزی برای تحریک بیضه 
جنین در سطحی Gel‏ باقی می‌ماند. 

hCG‏ > مقادیر Ob}‏ غده تیروئید مادری را نیز تحریک 
می‌کند. در برخی از زنان Mee‏ به بیماری‌های تروفوبلاستی 
بارداری» گاهی شواهدی بالینی و بیوشیمیایی مبنی بر 
هیپرتیروئیدی بروز می‌کنند (فصل ۲۰). برای مدتی تصور می‌شد 
که اين yl‏ ناشی از ساخت تیروتروپین‌های کوریونی توسط 
تروفوبلاست‌های نئوپلاستیک باشد. هر چند. بعدها مشخص شد 
که برخی از اشکال hCG‏ به گیرنده‌های TSH‏ در سلول‌های 
تیروئید متصل می‌شوند Hershman)‏ ۱۹۹۹). علاوه بر آن» در 
مردان طبیعی تجوبز 6۵" اگزوژن» موجب افزایش فعالیت 
تیروئید می‌گردد. فعالیت تحریکی تیرویید در پلاسما در سه ماهه 
اول بارداری از فردی به فرد دیگر بسیار متفاوت است. به نظر 
می‌رسد که تغییرات روی داده در الیگوساکاریدهای HCG‏ در 
ایجاد توانایی تحریک عملکرد تیروئید توسط hCG‏ اهمیت 
داشته باشند. Je uly‏ برخی از شکل‌های اسیدی 06" 
موجب Sy pd‏ فعالیت تیروئید می‌شوند و فرم‌های قلیایی‌تر نیز 
ببرداشت را تحریک می‌نمایند Tsuruta ۱۹۹۴ Kraiem)‏ 
(VAVF “Yoshimura ۵‏ همچنین گیرنده ۱۸۸-06 در 
تبروسیت‌ها بیان می‌شود. بنابراین, احتمال می‌رود که 06 از 
طریق pS‏ 535 :۱۱۱ و همچنین گیرنده TSH‏ موجب 
تحریک فعالیت تیروئیدی شود Tomer)‏ ۱۹۹۲). 

یکی دیگر از عملکردهای این هورمون, القای ترشح 
ریلاکسین از جسم زرد می‌باشد Duffy)‏ ۱۹۹۶). گیرنده‌های 


۱۵۸ 


تشکیل جفت., رویان‌زایی و تکامل جنین 


در بافت عروقی میومتر و رحم CEL‏ می‌شوند و لذا 
این نظر به مطرح شده که ممکن است 0 موجب القای انساع 
عروق رحمی و شل‌شدن عضلات صاف میومتر شود 
free) ‘Kurtzman)‏ گونادوتروپین کوریونی. افزایش تعداد 
جفت را نیز تنظیم کرده» و بدین‌ترتیب استقرار بارداری به نحو 
صحیح ly‏ تضمین می‌کند Kane)‏ ۹ ۳۰ 


افزایش با کاهش غیر طبیعی سطوح hCG‏ 
در برخی شرایط بالینی. از جمله بارداری‌های چندقلو 
اریتروبلاستوز جنینی همراه با آنمی همولیتیک جنین و 
بیماری‌های تروفوبلاستیک بارداری. سطوح پلاسمایی hCG‏ 
مادری بسیار بالاتر هستند. سطوح نسبتاً بالاتر hCG‏ پلاسما را 
می‌توان در سه ماهه دوم بارداری در زنان دارای جنین مبتلا به 
سندرم دون مشاهده نمود؛ Cpl‏ یافته را می‌توان جهت تست‌های 
غربالگری بیوشیمیایی مورد استفاده قرار داد (فصل (YF‏ دلیل 
این امر مشخص نیست. ولی حدس می‌زنند که جفت‌ها در این 
بارداری‌هاء در مقایسه با جفت‌های بارداری‌های طبیعی بلوغ 
کمتری دارند. برخی تومورهای بدخیم نیز HCG‏ تولید می‌کنند که 
مقدار آن گاهی به ویژه در نئوپلاسم‌های تروفوبلاستی بسیار بالا 
می‌باشد (فصل ٩‏ و ۲۰). 

سطح نسبتاً پائین 06" پلاسما در زنانی که در مراحل اولیه 
بارداری دچار سقط می‌شوند از جمله بارداری lub‏ مشاهده شده 
است (فصل .)۱٩‏ ۳60 در مقادیر بسیار اندک در بافت‌های 
مردان و زنان pe‏ باردار (احتمالاً بیشتر در بخش قدامی غده 
هیپوفیز) نیز تولید می‌شود. علیرغم اين موارد. یافتن ۰۵ در 
خون يا ادرار تقریباً همیشه نشان‌دهنده بارداری است (فصل (A‏ 


(hPL) لاکتوژن جفتی انسان‎ a 


لا کتوژن جفتی انسان یک زنجيرة پلی‌پپتید د غیرکلیکوزیاه مهفراد 
با وز ون Iie‏ ۲۳۳۳ تون بش توالی اسید آمینه‌ای در 
۱۳ و hCG‏ بسیار مشابه ۰ بوده 9 حدود ۹۶ درصد 2 مشابهت بانهت ذارند. 
NPL‏ همچنین از bled‏ ساختاری مشابه پرولاکتین انسانی 
(hPRL)‏ است و شباهت توالی‌های اسید آمینه‌ای در آنها حدود 
۷ است. به همین دلایل, پیشنهاد شده است که شاید ژن‌های 
۱ ۱۸۱ و HGH‏ در اثر تکثیر مکرر ژنی از یک ژن اجدادی 


مشترک tine‏ گرفته باشند. 

۵ ژن در خانواده slay}‏ لاکتوژن * تتوزن_جفتی - هورمون رشر 
وجود دارند که بر روی گروموزوم ۱۷ قرار داشت ۷ قرار داشته و به هم مر 
هستند. hPL‏ همانند RnnTE hCG‏ ی ۳ j‏ 
هفته ۶ تغلیظ ‏ د. {Grumbach ۱۹۶۴ SMaruo «\AAY)‏ 
۵-۰ روز بعد از لقاح» OS ren eae‏ 
مادر نیز در هفته سوم قابل تشخیص می‌باشد. 

اسطوح 0(۸[«ي مربوط به DPL‏ در سن‌سی‌شیر 
تروفوبللاست. در ef Jb: it‏ تسا , ans‏ ثابت باقی می‌ماند. این 
و رید مویوط ety at Se‏ سا با ود bgt‏ 
sub‏ می‌نماید. غلظت آن در Pre ere‏ ثابت تا 
۳۳۹۶ هفتگی ill‏ می‌یآبد که ای افزایش عمدتاً & حجم 
توده جفتی وابسته است. ست. تولید .1 در نزدیکی ترم تقربً \gr/d‏ 
Cul‏ که پیشترین میزان تولید شناخته ods‏ هورمون در انسان 
HPL‏ در پلاسمآی مادری بین" ۰ تا ۲۰ دقیقه 
است Walker)‏ ۱۹۹۱) غلظت سرمی HPL‏ در اواخر بارداری به 


مي‌باشد. نیمه 


بیشترین میزان (/۵-۱۵/۵/21) می‌رسد (تصویر ۵-۱۸). 

CEL نوزاد‎ L بسیار اندکی در خون جنینی يا ادرار مادر‎ HPL 
در مایع آمنیونی تا حدی کمتر از پلاسمای‎ HPL می‌شود. سطوح‎ 
عمدتاً به درون گردش خون مادری‎ hPL مادری است. از آنجا که‎ 
ترشح می‌شود و تنها به مقدار بسیار ناچیزی در خون بند ناف‎ 
وجود دارد به نظر می‌رسد که نقش آن در بارداری از طریق‎ 
عملکرد در بافت‌های مادری (و نه جنینی) به انجام می‌رسد. با‎ 
احتمال انحام عملکردهای انتخابی از سوی با در‎ Jl این‎ 
رشد جنین رو به افزایش است.‎ 


عملکردهای متابولیک 
مهم دارد که Sly Abs‏ 5 زیر ی 
/۱ - لیپولیز Gple‏ » و آفزایش یش سطوح لوح در گردش اسیدهای جرب 
آزاد, زا موجب ایجاد منبعی از انرژی ژی جهت متابولیسم ماتری و 
poss a Lae Ee ree‏ 
eee‏ بش 
sey‏ مهار می‌نماید Tap Saag ۰.۵ Cos)‏ 
مادر در نیمه اول باراری, موجب افزایش غلظت یلاسمایی 

HPL‏ می‌گردد. 

hPL - Y‏ می‌تواند به ee‏ مادر 


با نیاز جنین به انرژی 


سس سین یت رس سوت و اتود 


Pd 


کمک کند. برای مثال» افزايش مقاومت بدن مادر به 
انسولین» گافی بودن جر: توا هقی به سمت Fe‏ 
تضمین می‌کند؟ و به علاوه سبب سنتز پروتئین شده و یک 
منبع سهل‌الوصول از اسیدآمینه را she‏ جنین فراهم 
می‌آورد. برای مقابله با افزايش مقاومت به انسولین و 
پیشگیری از ایجاد هیپرگلیسمی در بدن dle‏ سطوح 
انسولین مادری افزایش می‌یابند. هم APL‏ و هم 
oS Vox‏ با ارسال پیام‌هایی از طریق pS‏ 535 پرولاکتین, 
سبب افزایش تکثیر سلول‌های sly‏ مادری و در نتیجه 
افزایش ترشح انسولین می‌شوند Georgia)‏ ۲۰۱۰). در 
مطالعاتی که به تازگی بر روی حیوانات انجام گرفته‌اند, 
مکانیسم افزایش تعداد سلول‌های Ky‏ در اثر هورمون‌های 
نایک مک هس یه ich atl sgh‏ اف و 
HPL‏ سبب تنظیم افزایشی سنتز سروتونین از طریق تنظیم 
انزیم محدودکنندهُ سرعت مربوطه (یعنی همان تریپتوفان 
هیدروکسیلاز -۱) می‌شوند که به Bags‏ خود سبب افزایش 
تکثیر سلول‌های بتا می‌شود Kim)‏ ۲۰۱۰). هر چند 
تغییرات کوتاه‌مدت در گلوکز یا انسولین پلاسماء تاثیر نسبتا 
اندکی بر سطوح پلاسمایی hPL‏ دارند. مطالعات 
ازمایشگاهی با استفاده از سن‌سی‌شیوتروفوبلاست» نشان 
می‌فهتد که مات HPL‏ خوسما اتسولین و عانل dh bi),‏ 
اتسولینی -۱ تحریک شده و توسط وه طو روط مهار 
می‌گردد Genbacev ۱۹۸۷ Bhaumick)‏ ۱۹۷۷). 

۳ در hPL SI‏ یک هورمون قوی آنژیوژن است؛ و ممکن 

شکیل ساختار عروقی جنین نقش مهمی داشته 


#سایر هورمون‌های پروتئینی جذ 

جنت از ظرفیت چشم‌گیری برای ساختن هورمون‌های پپتیدی 
متعددی واز جمله برخی هورمون‌هایی برخوردار است که همتای 
هورمون‌های هیپوتالاموسی و هیپوفیزی بوده و با با این 
هورمون‌ها مرتبط هستند. هورمون‌های پپتیدی/ پروتئینی جفت 
OE»‏ همتاهای خود. تحت SE‏ مهار ناشی از فیدبک قرار 


we yah 


هورمون‌های آزادکننده شبه هیپوتالاموسی 
بای - SK‏ از هورمون‌های آزادک‌ننده با مهارکننده 


مت سس سر 


2 


whe ow wy ی‎ peer 


منت تا یت 


So 


5. al 


لانه گزینی و تشکیل جفت ۱۵٩‏ 


هیپوتالاموسی توصیف شده «TRH | GnRH)‏ 1۱ 0۲۱8۱ _ 
و سوماتوستاتین) یک هورمون آنالوگ وجود دارد که در جفت 
انسانی سساخته می‌شود ‘Siler -Khodr ۱۱۹۹۲ (Petraglia)‏ 
OO ۹۸۸‏ 


GnRH‏ در سه ماهه اوّل در جفت وجود دارد 
«AAA Siler-Khodr)‏ 18۷۸): جالب اینجاست که GnRH‏ 
مشتق از جفت در سیتوتروفوبلاست وجود Oy‏ ولی در 
سن‌سی شیوتروفوبلاست دیده نمی‌شود. GnRH‏ مشتق 
موجب تنظیم تولید NCG‏ در تروفوبلاست و تهاجم تروفوبلاستی 
به پرزهای خارج کوریونی از طریق تنظیم MMP-2‏ و MMP-9‏ 
می‌گردد (۲۰۱۶ (Peng‏ به علاوه. GnRH‏ مشتق از جفت دلیل 
احتمالی بالارفتن سطوح GnRH‏ در گردش خون ple‏ در طی 
بارداری می‌باشد (\AA¥ Siler-Khodr)‏ 


از جفت 


CRH عضوی از خانواده بزرگتر پیتیدهای وابسته به‎ CRH 
Dautzenberg) است که شامل 1*۳7 و اوروکورتین‌ها می‌باشد‎ 
در زنان غیرباردار تولید می‌شود و سطوح در‎ CRH ۲۳ 
می‌باشد. در طی‎ Ve pmol/L گردش آن نسبتا پایین و حدود ۵ تا‎ 
بارداری» میزان آن به میزان قابل توجهی بالا می‌رود و به حدود‎ 
در اوایل سه ماهه سوم بارداری و تقریباً‎ ۰ 
می‌رسند (تصویر‎ S| هفته‎ OF به طور ناگهانی در‎ + -pmol/L 
آوروکورتین نیز توسط جفت تولید شده و به درون گردش‎ .)۵-۸ 
خون مادری ترشح می‌شود. ولی حجم آن بسیار کمتر از مقادیر‎ 
پس از شروع‎ .)۲۰۰۲ Florio) می‌باشد‎ CRH مشاهده شده در‎ 
پلاسمای مادری تقریباً ۲ تا ۳ برابر‎ CRE زایمان» سطوح‎ 
.)۱۹۹۰ ۱۹۸۹ Petraglia) افزایش می‌یابد‎ 


+ pmol/L 


عملکرد زیستی CRH‏ ساخته شده در جفت. پرده‌های 
جنینی 9 دسیدوا هنوز کاملا مشخص نشده است. گیرنده‌های 
CRH‏ در بسیاری از بافت‌ها وجود دارند: تروفوبلاست. 
آمنیوکورپون و دسیدوا هر دو 5 255 CRH-RI‏ و CRH-R2‏ و 
همچنین گیرنده‌های متعدد دیگری را بیان می‌کنند Florio)‏ 
CRH ۰‏ و اوروکورتین هر دو می‌توانند ترشح ACTH‏ ,| 
توسط تروفوبلاست افزایش دهند. که اين امر مّید نقش اتوکرین 
- پاراکرین این هورمون‌ها می‌باشد Petraglia)‏ ۱۹۹۹). مقادیر 
فراوان CRA‏ ترشحی از تروفوبلاست وارد خون مادری می‌شود. 


ttt ha 6‏ اک ی شام القای شل‌شدن در 
ماهیچه صاف در بافت عروفی و شووستز و سرکوب ایدنی 


۶ تشکیل جفت. رویان‌زایی» و تکامل جنین 


rrr - ala‏ میومتر نیز ne‏ رو به فزایش CRH CRH‏ در 


جفت» So‏ واردانت O94)‏ رشد (aGH-V)‏ ,| بیان whe‏ 
که در هیپوفیز تولید نمی‌شود. ژن رمزگردان ۵0112۷ در گر 


حوالی پایار ن بارداری پیشنهاد شده است؟" cyl‏ آمر منجر ash) dy‏ 
این فرضیه : شوه CRH aS‏ ممکن است در شروع زایمان نقش 
داشته باشد باشد ear (VON Wadhwa)‏ تتواهد GE‏ م‌دهن که 
بیان آوروکورتین ۲ در زمان dans wl Lay‏ ی سبب بیان عوامل 

پیش التهایی و گیرنده پروستاگلندین ۳ در جفت و میومتر 
(Voltolini ۲۰۱۵( —‏ 5 


ون gees‏ گر is‏ در حفت» 


آمنیون» کوریون صاف و دسیدوا در اثر درمان با “hal CRH‏ در اثر gk»‏ با CRH‏ _افزابش 
می‌یابد yl cyl eta Jones)‏ موّید نقش CRH ogi‏ در 
زمانبندی زایعان ات" رو ری ول 
کلوکوکورتیکونیدها ‏ با آثر بر هیپوتالاموس موجب مهار 
آز[دسازی CRH‏ می‌شوند. ولی در تروقوبلاست. این هورمون‌ها 
سبب تحریک بیان ژن CRH‏ می‌گردند. [10266 NAAR‏ 
Robinson‏ ۱۹۸۸). بنابراین» یک حلقه فیدبکی Cate‏ و جدید 
در جفت مطرح می‌شود؛ این حلقه از طریق تحریک تولید 
ACTH‏ خی ORE Geass‏ جفی+باغه Sled Sayed‏ 


gg eee 
AGTH tangs و مش‎ Sls ادوال کر‎ eee 
_ جفتی می‌گردد‎ CRH جفتی و متعاقباً 5 یک بیان‎ 


.)۱۹۹۱ Riley ٩۲۰۰۱ Nicholson) 


it‏ وکا هورمون رشد (GHRH)‏ عملکرد دقیق 


<Gualillo ۵ ‘Fuglsang ) به شمار می‌رود‎ ps 


تنظیم ترشح hGH‏ دخالت djl‏ گرلین (ghrelin)‏ نام <dl>‏ که 
توسط جفت Wei‏ می‌گردد ly .)۲۰۰۱ Horvath)‏ 


ن WS‏ در 
تروفوبلاست. در Bhs‏ بارداری به اوج خود می‌رسد. گرلین» 


تنظیم کننده بالقوه HGH-V‏ و يا نوعی تنظیم ous‏ پاراکرینی 
۳۰۰۱ 


هورمون‌های شبه هیپوفیزی 

1۱ لییپوتروپین و اندوتروفین B‏ (که همگی محصولات 
پروتئولیتیک پرو_أپیوملانوکورتین هستند) در عصاره‌های جفتی 
«al‏ شده‌اند (VAVA Odagiri ۱۱۹۷۵ Genazzani)‏ نقش 
فیزیولوژ یک ACTH‏ جفتی نامشخص است. هورمون آزادکننده 
کورتیکوتروپین (CRH)‏ نیز در جفت تولید می‌شود و موجب 
تحریک ساخت و آزادسازی ACTH‏ کوریونی می‌گردد؛ 


واربانت هورمون رشد (HGH-V)‏ 


ژن‌های hGH-hPL‏ بر روی کروموزوم ۱۷ قرار دارد. ۱0-۲ & 
گاهی هورمون رشد جفتی نامیده می‌شود. یک پروتئین ۱٩۱‏ 
تولید چربی (همانند (hGH‏ است» ولی در مقایسه با hGH‏ دارای 
اثرات دیابت‌زایی و شیرزایی کمتری است Vickers)‏ ۲۰۰۹ 
۷ جفتی احتمالاً در سن‌سیشیوتروفوبلاست ساخته 
می‌شود. 0۲1-۷ از ۲۱ تا YF‏ هفتگی در پلاسمای مادری وجود 
دارد. غلظت آن تا VF‏ هفتگی افزايش می‌یابد و پس از آن نسبتا 
ثابت باقی می‌ماند. ارتباطی بین سطوح hGH-V‏ پلاسمای 
مادری و سطوح عامل رشد شبه انسولینی -۱ وجود دارد و ترشح 
۷ توسط تروفوبلاست‌ها در محیط آزمایشگاه, به شکل 
نسبت به انسولین می‌گردد. بنابراین احتمالاً 011-۷" کاندیدایی 
جهت ایجاد مقاومت نسبت به انسولین در بارداری به شمار 
می‌رود (۱۶ (Liao Ye‏ 


ربلاکسین 
بیان ریلاکسین در جسم زرد. دسیدوا و جفت انسان ثابت شده 
است (YARD ‘Bogic)‏ این tty‏ به صورت یک مولکول واحد 
پره‌پروریلا کسین (preprorelaxin)‏ با ۱۰۵ اسید آمینه ساخته 
می‌شود که به مولکول‌های A‏ و 13 می‌شکند. ریلاکسین از bled‏ 
ساختاری. مشابه با انسولین و عامل رشد dud‏ انسولینی است. دو 
ژن از سه ژن ربلاکسین (112 و 113) در جسم زرد نسخه‌برداری 
می‌شوند ple .)۱۹۸۴ ۱۹۸۳ Hudson ٩۲۰۰۲ Bathgate)‏ 
بافت‌ها مانند دسیدواه Cae‏ و پرده‌های جنینی» ژن‌های 11۱و 
2 | بیان می‌نمایند Hansell)‏ ۱۹۹۱), 

افزایش ریلا کسین در خون مادر که در اوایل بارداری مشاهده 
می‌شود, به ترشح آن توسط جسم زرد نسبت داده شده و سطوح 
آن به موازات سطوح hCG‏ تغییر می‌يابند. ریلاکسین به موازات 
سطوح رو به افزایش پروژسترون؛ بر روی عضللات Glo‏ میومتر 
اثر می‌کند تا شل‌شدن رحم و بی‌حرکتی مشاهده شده در اوایل 
بارداری را ایجاد نماید (فصل ۲۱). علاوه بر آن, اعتقاد بر این 
است که تولید ریلاکسین و عوامل شبه ریلاکسینی در جفت و 


مسدت تاد انیت ها 


ره 


پرده‌های جنینی, نقشی اتوکرین - پاراکرین در تنظیم تجزیه 
ماتریکس خارج سلولی در طی دوره نفاس بر عهده دارد Qin)‏ 
۷۵ ۱۹۹۷). یکی از وظایف مهم ریلاکسین, افزایش GER‏ 
است (فضل AF‏ 


Gag pe‏ وابسته به هورمون باراتیروئید 
(PTH-rP)‏ 

سطوح در گردش PTH-rP‏ در طی بارداری» به میزان قابل 
توجهی در گردش خون مادری (و نه جنینی) افزایش می‌یابند 
Saxe ۱۱۹۹۴ .Bertelloni)‏ ۷ عملکردهای بالقوهٌ بسیاری 
برای این هورمون مطرح شده‌اند. ساخت PTH-rP‏ در بافت‌های 
طبیعی مختلفی در بالغین» به ویژه در اندام‌های تولیدمئلی مانند 
میومتر: اندومتر جسم زرد و بافت‌های پستانی شیرساز نشان داده 
نمی‌شود. طبق اطلاعات به دست آمده از موش‌های فاقد 
PTH-rP .PTH-rP‏ مشتق از جفت ممکن است نقش مهمی در 
تنظیم ژن‌های دخیل در تنظیم کلسیم و pls‏ مواد حل‌شدنی 
استخوانی در جنین» مایع آمنیوتیک» و گردش خون جنین نیز 
ow‏ دارد (Ys ۱۰ Simmonds)‏ 


این هورمون به طور طبیعی توسط آدیپوسیت‌ها ترشح می‌شود و 
یک هورمون ضد Ble‏ است و از طریق گیرنده خود در 
هیپوتالاموس موجب کاهش مصرف غذا می‌شود. لپتین همچنین 
موجب تنظیم رشد استخوان و عملکردهای ایمنی می‌گردد 
La Cava ٩۲۰۰۲ Cock)‏ ۲۰۰۴). در جفت» لبتین همچنین 
توسط هر دو سلول‌های سیتوتروفوبلاست و 
سن‌سی‌شیوتروفوبلاست aslo‏ می‌شود sHenson)‏ ۲۰۰۲). 
نقش نسبی ga)‏ نشأت گرفته از cab‏ چربی مادر, در فیاس با لپتین 
Bids‏ از Cay‏ هنوز روشن نیست. گرچه شواهد اخیر نقش کلیدی لپتین 
oo‏ در انتقال اسیدامینه جفتی و رشد جنینی را نشان می‌دهد 
(Rosario ۰۲۰۱۶۰(‏ سطوح اين هورمون در سرم pole‏ به میزان 
قابل توجهی بیشتر از میزان آن در زنان غیرباردار است. سطوح 
لپتین جنینی دارای ارتباط مثبتی با وزن تولد جنین بوده و احتمالا 
نقشی مهم در رشد و نمو جنین دارند. مطالعات نشان می‌دهند که 
کاهش لپتین موجود. در عوارض متابولیک جنینی a‏ با 


کاهش رشد داخل رحمی نقش دارد (۱۶ ۰ (Nusken‏ 


نورو پپتید ۷ 

این پپتید ۳۶ اسید آمینه‌ای به میزان وسیعی در مغز توزیع شده 
است. همچنین در نورون‌های سمپاتیکی که به سیستم‌های قلبی 
عروقی» تنفسی» گوارشی 9 ادراری تناسلی عصبرسانی می‌کنند» 
نیز یافته شده است. نوروپپتید ۷ از جفت جدا شده و محل آن در 
سیتوتروفوبلاست‌ها مشخحص شده است Petraglia)‏ ۱۹۸۹). 
گیرنده‌های نوروپپتید ۷ در تروفوبللاست‌ها نشان داده شده‌اند و 
مواجهه سلول‌های جفتی با نوروپپتید ۷ موجب آزادسازی CRH‏ 
می‌گردد (Vers ‘Robidoux)‏ 


اینهیبین و اکتیوین 

اینهیبین هورمونی گلیکوپروتئینی است که در بافت‌های 
تولیدمتلی مردان و زنان بیان می‌شود و به خانوادهُ فاکتور رشد 
مبدل -2 متعلق است (۲۰۰۶ (Jones‏ اینهیبین یک هترودایمر 
با زیرواحدهای غیرمشابه ga‏ /می‌باشد. زیرواحد بتای conte!‏ 
از یکی از دو پیتید مجزاء ۵۸یا 08 تشکیل شده است. که موجب 
ایجاد اینبیبین A‏ و اینهیبین B‏ می‌شود. اکتیوین از ترکیب دو زیر 
واحد 8/ایجاد می‌شود. اکتیوین اینهیبین و گیرنده‌های اختصاصی 
آنها در Cae‏ بیان می‌شوند. اکتیوین و اینهیبین هر دو در طی 
اتصال سیتوتروفوبلاست به سن‌سیشیوتروفوبلاست عمل 
می‌کنند (۲۰۰۰ (Jones ۲۰۰۶ Debiéve‏ اک‌تیوین تولید 
هورمون‌های جفتی PL, hCG fio‏ پروژسترون و استروژن را 
نیز تحریک می‌کند (۱۹۹۶ ‘Song‏ ۱۹۸۹ منیلهع۳ ۱۹۹۱ 
(Luo ۲۰۰۲ Morrish‏ اینهیبین A‏ عملکرد اکتیوین در جفت را 
برای مهار تولید hCG‏ و تولید استروئیدها مهار می‌کند (۰۱۹۸۹ 
.(Petralgia‏ سطوح غیرطبیعی اینهیبین يا اکتیوین با بیماری‌های 
جفتی همراهند. مثلا» افزایش سطح اینهیبین در سه Able‏ دوّم 
شاخصی از سندرم داون جنینی می‌باشد. cog Meds‏ کاهش سطح 
اینهیبین در ابتدای بارداری می‌تواند نشاندهنده بارداری ناموفق 
باشد (۱۹۹۶ (Prakash ۰۲۰۰۵ Wallace‏ افزایش سطح 
ابنهیبین و اکتیوین در گردش خون در خانم‌های مبتلا به 
«gage Sl‏ گزارش شده است (۲۰۰۳؛ (Bersinger‏ 


8 تولید پروزسترون جفتی 


۶ تا ۷ هفته پس از لقاح, پروژسترون بسیار اندکی در تخمدان 


تشکیل جفت. رویان‌زایی. و تکامل جنین 


Progesterone 
100.0 
50.0 
rogesterone Estradiol 
(nonpregnant) 
- Estriol 
10.0 Estrone 


5.0 


Estetrol 
1.0 


0.5 


Plasma unconjugated steroid (ng/mL) 


0.1 Estradiol 
j (nonpregnant) 
0.05 


40 36 32 28 24 20 16 12 8 4 
Gestational age (weeks)‏ 
تنصویر O14‏ سطوح پلاسمایی پروژسترون. استرادیول. 


استرون. استترول. و استریول در زنان در طی دوره بارداری. 


تولید می‌شود (VF) Diczfalusy)‏ برداشتن جسم زرد به روش 
جراحی و یا > اووفورکتومی دوطرفه در هفته‌های هفتم تا 
دهم. مسوجب کاهش میزان دفع ادراری پرگناندیول 
pregnanediol)‏ که متابولیت ادراری اصلی پروژسترون است؛ 
نمی‌شود. هر چند. برداشتن جسم زرد قبل از این زمان منجر به 
سقط خودبه‌خود می‌شود. So‏ آنکه پروژستین اگزوژن RPS‏ 
شود (فصل (FT‏ پس از حدود A‏ هفتگی. جفت به عنوان منبع 
پروزسترون جایگزین تخمدان می‌شود و به تولید پروژسترون 
ادامه می‌دهد؛ به نحوی که سطوح این هورمون تا SLL‏ بارداری 
به تدریج افزابش dob ce‏ (تصو بر 0-19( در پایان بارداری» 
بسته به Abe‏ چرخه تخمدانی. سطوح پروژسترون در مادر ۱۰ تا 
۰ پرابر میزان آن در زنان غیرباردار می‌باشند. 

میزان تولید روزانث پروژسترون در اواخر بارداری‌های طبیعی 
و یک ghd‏ حدود :۲۵۰۱۲۷ می‌باشد. در بارداری‌های چندقلو, تولید 
روزانه پروژسترون ممکن است از ۶۰۰ میلی‌گرم در روز تجاوز 


کند. پروژسترون طی یک واکنش آنزیمی دو مرحله‌ای از 
کلسترول ساخته می‌شود. در ddl‏ طی واکنشی که توسط pl‏ 
سیتوکروم PASO‏ جدا کننده زنجیره جانبی کلسترول کاتلیر 
می‌شود, کلسترول در میتوکندری به پرگننولون pregnenolone)‏ 
تبدیل می‌شود. پرگننولون از میتوکندری خارج شده و در شبکه 
اندوپلاسمیک به کمک ۳ بتا هیدروکسی استرویید دهیدروژناز ay‏ 
پروژسترون تبدیل می‌شود. سپس پروژسترون hed‏ طریق 
انتشار ازاد می‌شود. 

جفت مقادیر فراوانی از پروژسترون را تولید می‌نماید؛ 
علی‌رغم این caine‏ تروفوبلاست ظرفیت محدودی برای 
بیوسنتز کلسترول دارد. ورود استات نشاندار شده به ترکیب 
کلسترول از طریق بافت جفتی به طور آهسته صورت می‌گیرد. 
آنزیم محدودکنندةٌ سرعت در بیوسنتز کلسترول» ۲ هیدروکسی ۲ 
متیل گلوتاریل کوآنزيم A (HMG CoA)‏ ردوکتاز است. 
بنابراین جفت برای ساخت پروژسترون, بایستی به کلسترول 
اگزوژن متکی باشد. تروفوبلاست ترجیح می‌دهد تا از کلسترول 
LDL‏ برای بیوسنتز پروژسترون استفاده کند Simpson)‏ ۱۹۸۰ 
۶۹ این مکانیسم برخلاف تولید استروژن‌ها در CAD‏ 
می‌باشد. که عمدتاً بر پیش‌سازهای آدرنالی جنین استوار است. 

اگرچه ارتباطی Ge‏ سلامت جنین و تولید استروژن جفتی 
وجود a,b‏ اما اين ارتباط در مورد پروژسترون جفتی صادق 
نیست. بنابراین» عملکرد اندوکرین جفت شامل تولید 
هورمون‌های پروتئینی مانند hCG‏ و بیوسنتز پروژسترون» ممکن 
ات به مدت طولانی (هفته‌ها) پس از مرگ جنین ادامه داشته 
باشد. 

میزان پاکسازی متابولیک پروژسترون در زنان بارداره مشابه 
با زنان غیرباردار و مردان می‌باشد. طی بارداری. افزایش 
نامتناسبی در غلظت پلاسمایی ۵ آلفا دی‌هیدروپروژسترون 
مشاهده می‌شود؛ این امر ناشی از ساخته‌شدن آن در 
سن‌سی‌شیوتروفوبلاست از پروژسترون تولیدی توسط جفت و 
پیش‌سازهای مشتق از جنین می‌باشد di} .)۱۹۹۷ Dombroski)‏ 
نسبت غلظت این متابولیت پروژسترون به غلظت خود 
پروژسترون» در زنان باردار افزایش ub‏ مکانیسم‌های این 
فرایند به طور کامل مشخص نشده‌اند. پروژسترون همچنین در 
زنان باردار و در جنین؛ به یک مینرالوکورتیکوئید قوی به نام 
دئوا کسی‌کورتیکوسترون تبدیل می‌شود. غلظت این هورمون به 
طور چشمگیری در بحش‌های جنینی و مادری افزايش می‌یابد 


a 


انه گزینی و تشکیل جفت ۱۶۳ 


(جدول 0-1( تشکیل خارج آدرنالی دئوکسی‌کورتیکوسترون از سن‌سی‌شیوتروفوبلاست می‌باشد Bonenfant)‏ ۲۰۰۰۵ 
پروژسترون در گردش, مسئول بخش عمده تولید آن در بارداری  Salido‏ ۱۹۹۰). در ابتدا, جفت مقادیر فراوانی از استروئید 
انسانی می‌باشد Casey)‏ ۱۹۸۲۵ ۱۹۸۲۵). سولفاتاز (STS)‏ را بیان می‌کند که موجب تبدیل DHEASS‏ 

کونژوگه به DHEA‏ می‌شود. سپس DHEA‏ تحت تأثیر ۳ Ly‏ 
8 تولدد استروژن در جفت هیدروکسی استروئید دهیدروژناز نوع ۱ (SBHSD)‏ تبدیل به 
در ۲ تا ۴ هفته اول بارداری» سطوح رو به افزایش HCG‏ موجب آن دروستن‌دیون می‌شود. سپس سیتوکروم ۳450 آروماتاز 
حفظ تولید استرادیول در جسم زرد مادر می‌گردند. فعالیت‌های (CYPI9)‏ آندروستن دیون را به استرون تبدیل می‌کند. در 
عملکردی تخمدان‌های مادر مانند تولید پروژسترون و نهایت استرون به کمک آنزیم ۱۷ بتا هیدروکسی استروئید 


۱ استروژن‌ها در هفته هفتم بارداری کاهش چشمگیری می‌یابد. در دهیدروژناز نوع ۱ (WBHSDI)‏ به استرادیول تبدیل می‌شود. 
این زمان نوعی دورهٌ گذر لوتئال - جفتی ایجاد می‌شود. به طوری DHEA-S‏ یکی از پیش‌سازهای اصلی استروژن‌ها در 


که تا هفته هفتم» بیش از 4۵۰ از استروژن موجود در گردش خون بارداری است Baulieu)‏ ۱۹۶۳؛ Siiteri‏ ۱۹۶۲). با cyl‏ وجود. 
مادری توسط جفت تولید شده است MacDonald)‏ ۱۹۶۵2؛ غدد آدرنال مادری در طی بارداری» DHEA-S‏ کافی تولید 
نمهاننگ ۰۱۹۶۳ ۱۹۶۶). جفت مقادیر فراوانی از استروژن را نمی‌کنند و میزان تولیدی توسط آنها تنها بخش اندکی از بیوسنتز 
می‌سازد. در نزدیکی ترم. بارداری طبیعی انسانی یک وضعیت کلی استروژن را در جفت تشکیل می‌دهد. غدد آدرنال جنینی از 
هیپراستروژنیک محسوب می‌شود. میزان استروژن تولید شده حاظ AF‏ مهمترین منبع تولید پیش‌سازهای استروژن جفتی در 
| توسط سن‌سی‌شیوتروفوبلاست در هفته‌های آخر بارداری» معادل بارداری انسان به شمار می‌روند. بدین ترتیب تولید استروژن در 
۱ با استروژن تولیدی در یک روز توسط تخمدان‌های حداقل هزار ‏ طی بارداری» نشانگر واکتش‌های متقابل و منحصر به فرد بین 


; زن دارای ۳ Se‏ گذاری شاه ود صعیت هیپراستروژنیک با خروج ode‏ آدرنال و LS‏ جنین» جفت 9 ode‏ آدرنال مادری می‌باشد. 
جفت سریعاً خاتمه پیدا می‌کند. 
Tj yp‏ 2 حبهت‌دار 
بیو ous‏ بیش از ۰ درصد از استرادیول و استریول تولید شده در 


در تروفوبلاست انسان» نه کلسترول و نه پروژسترون هیچ یک سن‌سی‌شیوتروفوبلاست وارد پپلاسمای ple‏ صی‌شود 
نمی‌توانند پیش‌سازی برای بیوسنتز استروژن باشند. یک آنزیم  (VAFF Gurpide)‏ ۸۵ درصد Ly)‏ بیش از ۸۵ درصد از 
حیاتی که برای ساخت استروئیدهای جنسی ضروری است و پروژسترون جفتی وارد پلاسمای مادر می‌گردد؛ این در حالی 
استرونید ۱۷ آلفا هید روکسلان ۰۱۷ ۲۰ از (CYPIZ)‏ است که تنها مقدار اندکی از پروژسترون مادری با عبور از جفت» 
نام دارد در جفت انسان بیان نمی‌شود. در نتیجه» تبدیل ۱۷- به جنین می‌رسد (SAVY Gurpide)‏ 


همسیدروکسی پروژسترون (استروئیدهای ۲۱ کربنی) به bel cle‏ انتقال جهت‌دار استروییدهای تازه تولید شده به 
استروئیدهای ۱٩‏ کربنی aS)‏ پیش‌سازهای اجباری و بی‌واسطةً گردش خون مادرء ماهیت هموکوریواندوتلیال جفت است. در این 
استروژن‌ها هستند) به آندروستن دیون ممکن نمی‌باشد. سپستم» استروییدهای نرشح‌شده از سن‌سی‌شیوتروفوبلاست. 


استروئیدهای VA‏ کربنی» بعنی دهیدرواپی‌آندروسترون می‌توانند به طور مستقیم وارد گردش خون مادر شوند. 
(DHEA)‏ و سولفات آن (DHEA-S)‏ اغلب آندروژن‌های استروییدهایی که سن‌سی‌شیوم را ترک می‌کنند. مستقیماً وارد 
۱ آدرنالی نامیده می‌شوند؛ با اين حال این استروئیدها می‌توانند به گردش خون جنین نمی‌گردند. استروییدهای مزبور نخست 
| عنوان پیش‌سازهای استروژن نیز عمل کنند (تصویر ۵-۲۰). بایستی از سیتوتروفوبلاست‌ها عبور نموده و آنگاه وارد بافت 
CSL 9 )۱۹۵۹۸( Ryan‏ که جفت از ظرفیتی استثنایی و زباد همبند هسته پرزها گشته و سپس & مویرگ‌های جنینی وارد 
جهت تبدیل مناسب استروئیدهای ۱٩‏ کربنی dy‏ استرون و شوند. از هر یک از فضاهای نامبرده, استروییدها می‌توانند مجدداً ۱ 
استرادیول برخوردار است. DHEA-S pas‏ به استرادیول, نیاز وارد سن‌سی‌شیوم شوند. ماحصل این آرایش هموکوریال آن است 
به بیان ۴ آنزیم کلیدی در جفت دارد. محل اصلی این آنزیم‌ها. که میزان ورود استروییدها به گردش خون مادری. در قیاس با 
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تصویر ۵-۲ نمایی شماتیک از بیوسنتز استروژن‌ها در جفت انسانی. DHEASS‏ که به مقدار زیاد در غدد آدرنال جنین تولید 
۳ در کبد جنین به 1600110۳811-5 تبدیل می‌شود. این استروییدها: یعنی DHEASS‏ و 16001011۳8۸-5 در جفت به 


استروژن‌هایی مانند ۱۷ بتا استرادیول (E2)‏ و استریول (E3)‏ تبدیل می‌شوند. در حوالی ترم. نیمی از 52 از DHEA-S‏ تولیدی توسط 


جنین و تنها ۰ آن از pls‏ منابع منشاً گرفته است. 


polis‏ وارد شده به گردش خون جنین, به نحو قابل توجهی 
ous‏ آدرنال جنین -تعاملات جفت 


غده آدرنال جنینی از لحاظ ظاهری, عملکردی و فیزیولوژیک 
ارگان‌های قابل توجهی می‌باشند. در زمان ترم» وزن غدد آدرنال 


آدرنال جنین. و نیمی از آن از DHEASS‏ مادری مشتق شده است. از سوی دیگر ۰ از E3‏ موجود در جفت از ۱6۵0۲۳0۱۴8۸-6 


جنین با فرد بالغ برابر است. بیش از ۸۵ از غده آدرنال جنینی از 
یک ناحیه جنینی منحصر dy‏ فرد تشکیل شده است که ظرفیت 
بالایی she‏ بیوسننز استروییدها دارد. تولید روزانه استروئیدها 
توسط غده آدرنال جنینی در حوالی ترم» حدود ۱۰۰ تا ۲۰۰ 
میلی‌گرم در روز است. این میزان با ترشح استروئیدی در بالفین 
در حال استراحت که حدود ۲۰ ۱ ۴۰ میلی‌گرم در روز است, قابل 
duns lito‏ می‌باشد. 


ین dol‏ جنینی در نخستین سال زندگی, از دست می‌رود؛ و 
در بررگسالان وجود ندارد. رشد غده آدرنال جنین» علاه بر 
تحت تأثیر فاکتورهای ترشح شده از جفت نیز قرار دارد. 
دامه رشد غده آدرنال جنین در سراسر بارداری و تحلیل سریع 
این عدد بلافاصله پس از تولا و خروج جفت موید مطلب فوق 


a 


e‏ ساحت استردول در جفت 
محصولات استروژنی آزاد شده از جفت به ماهیت سوبسترای 
موجود در جنین در حال رشدونمو بستگی دارند. استرادیول 
استروژن اصلی موجود در گردش خون در زمان ترم می‌باشد. 
علاوه بر آن» سطوح قابل توجه استربول و استترول (estetrol)‏ 
در گردش خون مادری CSL‏ شده و به ویژه در اواخر بارداری 
اتزایش می‌پابند (تصویر .)۵-۱٩‏ این اشکال هیدروکسیلة 
استروژن: با استفاده از سوبستراهای ایحاد شده در اثر تلاش‌های 
مشترک غدد آدرنال و AS‏ جنین. در جفت تولید می‌شوند. کبد 
جنین مقادیر فراوانی از آنزیم ۱۶ آلفا هیدروکسیلاز را بیان می‌کند 
که بر استروییدهای مشتق از آدرنال موثر است. Ryan‏ (۱۹۵۹۵) 
و Siiteri MacDonald‏ (۱۹۶۵) دریافتند که استروییدهای 
٩‏ کربنی ۱۶ آلفا هیدروکسیله cod‏ به ویژه ۱۶ آلفا هیدروکسی 
دهیدرواپیآندروسترون (16-OHDHEA)‏ توسط CSL‏ جفت به 
استریول تبدیل می‌شوند. بنابراین» افزایش نامتناسب تولید 
استریول در طی بارداری. در اثر ساخت استریول در جفت روی 
می‌دهد که bass‏ از 16-OHDHEASS‏ مشتق از پلاسما ساخته 
می‌شود. در بارداری طبیعی انسان در نزدیکی PF‏ جنین منبع 
۰ از پیش‌سازهای استریول و استترول جفتی dy‏ شمار می‌رود. 
استریول و استترول مادری» توسط پیش‌سازهای استروئیدی 
وید می‌شوند که Wis lyst‏ در جنین ساکته می‌وند؛ نا 
gpa‏ این استروئیدها در گذشته به عنوان شاخصی از سلامت 
جنین به شمار می‌رفت. هر چند. حساسیت و ویژگی پایین این 
ست‌ها. باعث pre‏ کاربرد odd il‏ است. 


8 پیش‌ساز استرو نیدی در 

غده ادرنال جنین 
«Jy pals‏ پیش‌ساز استروئیدسازی در غده آدرنال جنین به شمار 
می‌رود. میزان بیوسنتز استروئید در غده آدرنال جنین به قدری 
زباد است که تنها استروئیدسازی آن معادل باب کل بازگهدش 


لانه گزینی و تشکیل جفت ‏ ۱۶۵ 


(turnover) LDL‏ در بالغین می‌باشد. غدد آدرنال جنین» 
می‌توانند کلسترول را از بتات بسازند. تمامی آنزیم‌های دخیل در 
بیوسنتز کلسترول» در مقایسه با غده آدرنال ul}! awk‏ 
پافته‌اند Rainey)‏ ۱ بنابراین میزان تولید نوپدید (de‏ 
novo)‏ کلسترول توسط بافت آدرنال جنین بسیار بالاست؛ هر 
چند. این مقدار VE‏ نیز نمی‌تواند استرویید تولید شده توسط این 
غده را توجیه نماید. بنابراین کلسترول بایستی از گردش خون 
جنینی و اصولاً LDL‏ برداشته شود (۱۹۷۹ ‘Simpson‏ ۱۹۸۲ 
(Car ۱۹۸۰ ۵‏ 

بخش bree‏ کلسترول در پلاسمای جنین از ساخت نوپدید 
آن در LS‏ جنین حاصل می‌شود Carr)‏ ۴ میزان اندک 
LDL‏ در پلاسمای جنینی در اثر اختلال در ساخت LDL‏ جنینی 
ایجاد نمی‌شود. بلکه ناشی از استفاده سریع از LDL‏ توسط غدد 
آدرنال جنینی جهت استروئیدسازی می‌باشد Parker)‏ ۱۹۸۰ 
{yay‏ 


deal aim‏ جنینی که بر تولید 
استروژن مو‌ترند 

شرایط متعددی که بر جنین اثر می‌گذارنده ممکن است دسترسی 
به سوبستراها را جهت ساخت استروئید در جفت تغییر دهند و لذا 
بر وابستگی متقابل رشد و نمو جنین و عملکرد جفت تأکید 
می‌ورزند. 

yz Sy‏ انسان موجب کاهش قابل توجهی در سطوح 
استروژن‌های ادراری می‌گردد. علاوه بر آن. ثابت شده که پس از 
لیگاتورنمودن بند ناف و باقی‌ماندن جفت و جنین در محل خود. 
کاهش فوری و چشمگیری در تولید استروژن‌های جفتی روی 
می‌دهد climes .)۱۹۵۹ Cassmer)‏ تولید پروژسترون توسط 
جفت پس از بستن بند ناف نیز حفظ می‌شود. پژوهشگران 
نتیجه‌گیری کرده‌اند که منبع مهمی از پیش‌سازهای ضروری 
جهت بیوسنتز استروژن جفتی (ولی نه پروژسترون) در اثر مرگ 
جنین حذف می‌شود. 

جنین های انانسفال غدد آدرنال آتروفیه و کوچک دارند که 
ناشی از فقدان عملکرد محور هیپوتالاموس هیپوفیز می‌باشد و 
در dons‏ تحریک ادرنال توسط ACTH‏ انحام نمی‌شود. فقدان 
ناحبه جنینی قشر آدرنال مسبب عدم تشکیل استروژن‌ها 
(بخصوص استریول) می‌شود چرا که پیش‌سازهای استروئیدی 
C19‏ در دسترس نیستند. در حقیقت. سطوح استروژن ادراری در 


۶. تشکیل جفت. رویان‌زایی, و تکامل جنین 


زتان باردار مبتلا به جنین انانسفال حدوداً ۱۰ درصد میزان آن در 
خانم‌های باردار طبیعی می‌باشد (۱۹۶۱ (Frandsen‏ در جنین 
انانسفال» تقریباً ples‏ استروژن تولید شده به‌دنبال استفادهٌ جفت 
از DHEASS‏ پلاسمای ple‏ می‌باشد. 

هپوبلا زی ماد رزادی قشر ۲ د رنال Vass! eer‏ در یک 
مورد از هر ۱ تولید 
sae‏ در ات محدود | ست؛ این pel‏ نشاندهنده عدم 
رف در ان از اد 3 00 هستند» ne‏ 
است (۱۹۶۹ (France‏ کمبود سولفاتاز موجب مهار هیدرولیز 
گام آنزیمی در استفادهٌ جفت از این پره‌هورمون‌های در گردش 
برای بیوسنتز استروژن محسوب می‌شود. اين کمبود یک اختلال 
وابسته به X‏ بوده و تمامی جنین‌های مبتلا مذکر هستند. این 
بیماری به طور تخمینی در ۱ مورد از هر ۲۰۰۰ تا ۵۰۰۰ تولد 
روی می‌دهد و با تاخیر در شروع زایمان همراه است. این بیماری 
همچنین با بروز ایکتیوز در مراحل بعدی زندگی مردان مبتلا 
همراه است Bradshaw)‏ ۱۹۸۶). 
است که در آن افراد قادر به ساخت استروژن‌های درونزاد نیستند 
DHEA-S (Grumbach ۲۰۱۱ ‘simpson ۲۰۰۰‏ آدرنال 


۰ تولد روی می‌دهد McCabe)‏ 


جنین. در جفت به آندروستن‌دیون تبدیل می‌شود؛ ولی در صورت 
کمبود آروماتاز جفتی. آندروستن‌دیون نمی‌تواند به استرادیول 
GAS‏ شود yal lees‏ ستاپلیت‌های Lege, Spal‏ یه 
۸ تولید شده در جفت. fold‏ آندروستن‌دیون و مقداری 
تستوسترون, به جریان خون مادر یا جنین و یا هر دو ترشح شده 
و موجب مردانه‌شدن (virilization)‏ مادر و جنین موّنث می‌شوند 
(Harada ٩۲۰۰۹ Belgorosky)‏ ۱۹۹۲ بهمطگ,ء ۱۹۹۱). 

غردالدگری تریزومی ۱ (سندرم داون) در سه ماهه 
دوم Gly‏ سطوح غیرطبیعی hCG‏ آلفافیتوپروتئین و ple‏ 
آنالیت‌ها: در pol JL‏ عمومیت aly‏ است (فصل (VF‏ در 
نتيجه مشخص شده است که میزان استریول سرمی غیرکونژوگه 
در بارداری‌های با جنین مبتلا به سندرم داون, پایین است 
JoJo .)۲۰۰۲ Benn)‏ احتمالی این امر. تشکیل ناکافی 
استروئیدهای ۱٩‏ کربنی در غدد jal‏ این جنین‌های تریزومیک 


ارترویلاستوز St‏ در برخی موارد از لوایمونیزاسی 
شدید آنتی‌ژن D‏ جنین. سطوح استروژن‌ها در پلاسمای ik‏ 
می‌تواند منجر به افزایش شود. اين امر احتمالا ناشی از افزاین 
وزن جفت (هیپرتروفی) است. که ممکن است با این نوع نم 
همولیتیک جنین همراه باشد (فصل ۱۵). 


* شرایط مادری که بر تولید 
استروژن جفتی مق ثرند 

درمان با گلوکوکورت کونید در زنان باردار موجب کاهش 
چش‌مگیری در ساخت استروژن جفتی می‌گردد 
گلوکوکورتیکوئیدها موجب مهار ترشح ACTH‏ توسط غدد 
هیپوفیز مادر و جنین می‌گردند؛ این yal‏ موجب کاهش ترشح 
پیش‌ساز استروژن جفتی (0۲1۴۸-5) از غدد آدرنال در مادر و 
جنین می‌گردد. 

در زنان باردار مبتلا به بیماری Oper)‏ میزان استروژن 
ادراری مادر کاهش ad,‏ است Baulieu)‏ ۱۹۵۶ این کاهش 
اساساً بر ساخت استریول cul She‏ مشارکت آدرنال جنین در 
ساخت استریول, به ویژه در اواخر بارداری» از لحاظ کمَی اهمیت 
بسیار بیشتری دارد. 

تومورهای آندروژن‌ساز در مادر با افزایش سطح 
آندروژن در جفت تظاهر می‌کنند. خوشبختانه. جفت در آروماتیزه 
کردن استروئیدهای ۱۹ کربنه بسیار موفق عمل می‌کند. به عنوان 
مثال. Edman‏ و همکاران (VAAY)‏ دریافتند که تمامی آندروستن 
دیونی که به فضای Oe‏ پرزی وارد می‌شود. توسط سن‌سی 
شیوتروفوبلاست برداشته شده و ay‏ استرادیول تبدیل می‌شود و 
هیچیک j‏ اين استروئیدهای ۱٩‏ کربنی به جنین نمی‌رسند. دوم 
aS]‏ مردانه‌شدن یک جنین Cope‏ در زن بارداری که مورد 
شناخته شده ابتلاء به تومور تخمدانی آندروژن‌ساز inal‏ یت 
نادر می‌باشد. جفت به طور Sho‏ استروئیدهای ۱٩‏ کربنه و قابل 
آروماتیزه شدن Sold)‏ تستوسترون) را به استروژن‌ها تبدیل کرده 
و لذا al‏ از انتقال آنها از راه جفت می‌گردد. در حقیقت» ممکن 
است جنینهای موّثث مردانه شده Avirilized)‏ در زنان مبتلا به 
تومور آندروژن‌سازه مواردی باشند که در آنها یک آندروژن 
استروییدی ۱٩‏ کرینه و غیرقابل آروماتیزه شدن, توسط تومور 
تولید می‌شود Sa)‏ ۵ آلفا دی‌هیدروتستوسترون). توجیه دیگر 
این است که تستوسترون در مراحل بسیار ابتدایی بارداری به 
میزانی تولید می‌شود که از ظرفیت آروماتاز جفتی در آن زمان 


ات انح er‏ 
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در مسول هسیداتیدشورم کامل و نئوبلاازی 
تروفوبلاستیکک بارداری» جنین وجود ندارد و در نتیجه آدرنال 
حنینی sly‏ پیش‌سازهای استروئیدی VV‏ کربنی جهت بیوسنتز 
استروژن در تروفوبلاست نیز وجود ندارد. در نتیجه تولید 
استروژن جفتی محدود به استفاده از استروئیدهای ۱٩‏ کربنی در 
بلاسمای مادری می‌باشد و بنابراین استروژن تولیدی. Bree‏ 
است‌ادیول می‌باشد MacDonald)‏ ۱۹۶۴ ۶۶ 
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تشکیل > رویان‌زایی و تکامل جنین 


تنوع شکل و اندازه 

تشکیل جفت خارج کوریونی 
اختلالات گردش خون 

طبقه بندی جفت 

تومورهای جفت 

آمنیو کوریون 


بند ناف 


بعنوان ESS‏ قانون» جفت حاشه‌های گرد با نت 
or‏ دارد و حنکامی که در محاورت سوراخ 
داخلی سرویکس قرار می‌گیرد؛ به صورت 
ساختمانی شیه نعل اسب در میآ ید که دو شاخه 
OT‏ 45 دوطرف سوراخ را احاطه می‌کند. 
J. Whittidge Williams (1903)‏ 


جفت در نوع خودش اندامی خارق‌العاده است. همانطور که در 
فصل ۵ گفته شد. تبادل ضروری OH‏ مادر و جنین ایجاد می‌کند. 
در حقیقت. آناتومی جفت. فیزیولوژی و ساختمان مولکولی آن از 
جذاب‌ترین و بیشترین موضوعات تحت مطالعه در مامایی است. 

طبق نظرآگثر متخصصین, معاینه‌ی روتین جفت توسط یک 
پاتولوژیست. لزومی ندارد. البته در مورد اینکه کدام جفت‌ها باید از 
نظر پاتولوژی بررسی شوند. همچنان بحث وجود دارد. برای 
lbs‏ کالج پاتولوژیست‌های آمریکا معاین‌ی معمول جفت در 
موارد زیادی توصیه می‌کند. (۰۱0۷::۱0 ۱۹۹۷). | گرچه داده‌های 
کافی برای حمایت از Xam‏ آن موارد وجود ندارد. آنچه مسلم است 
aS‏ جفت و بند ناف باید در اتاق زایمان معاینه شوند. تصمیم به 
درخواست مطالعه‌ی پاتولوژی باید با توجه به یافته‌های بالینی و 


ee Te 


© @khu_medical 


جفت. گرفته شود )2008 (Redline, 2008; Roberts‏ در جدیز 


هیستوپاتولوژی در بیمارستان Parkland‏ آمده است. 


جفت نرمال 


در زمان ترم» یک جفت نرمال حدود ۴۷۰ گرم وزن دارد گرد تا 
بیضی است. قطر حدود ۲۲ سانتی‌متر دارده و ضخامت آن در 
وسط حدود ۲/۵ سانتی‌متر است Benirchke)‏ ۲ جفت 
شامل یک صفحه‌ی گرد جفتی, پرده‌های خارج جفت» و عروق 
سه‌گانهةٌ بند ناف است. سطح مادری جفت fold‏ یک صفحه‌ی 
بازال است که با شیارهایی به نام کوتیلاون به قسمت‌هایی 
تقسیم می‌شود. اين شیارهاه مشخص‌کنندة محل سپتاهای داخلی 
هستند که به فضاهای بین پرزی کشیده می‌شوند» سطح جنینی؛ 
صفحه کوربونی است که معمولاً از وسط آن عروق نافی وارد 
می‌شوند. عروق بزرگ جنینی از عروق بند ناف منشأً می‌گیرند 
سپس در سطح کوریونی و قبل از ورود به پرزها به شاخه‌هایی 
تقسیم می‌شوند. به دنبال‌ی این شاخه‌هاء تقریباً تمام شریان‌های 
جنینی از روی وریدها عبور می‌کنند. صفحه کوریونی و عروق آن 
به وسیلهٌ آمنیون نازکی پوشیده شده‌اند. که به راحتی بعد از 
زایمان جدا می‌شود. 

موسسه آمریکایی اولتراسوند در پزشکی (۲۰۱۳) توصیه کرد 
که محل جفت و ارتباط آن با سوراخ داخلی سرویکس در معاینات 
سونوگرافی قبل از تولد بررسی شود. از نظر سونوگرافی, جفت 
نرمال هوموژن است. ۲ تا ۴ سانتی‌متر ضخامت Oj)‏ روی 
میومتر قرار می‌گیرد و به داخل ساک آمنیوتیک برجسته می‌شود. 
فضای خلف جفت. یک منطقه هایپواکو است که میومتر را از 
سطح بازال جفت جدا می‌کند و حدود ۱ تا ۲ سانتی‌متر ضخامت 


@ جداشدگی جفت 

9 عفونت‌های قبل از زایمن با خطر ly‏ جنین 
@ آلوایمونیزاسیون ضد CDE‏ 

@ هیسترکتومی حین سزارین 

@ الیگوهیدرآمینوس با هیدرآمینوس 

@ عفونت یا تب حوالی زایمان 

9 زایمان زودرس 

@ زایمان دیررس 

@ ترومای شدید 

9 شک به آسیب جفت 

۵ بیماری‌های سیستمیک با تأثیر شناخته شده 
9 مکونیوم غلیظ 

9 خونریزی غیرقابل توجیه در اواخر حاملگی 
9 عوارض مکرر یا غیرقابل توجیه حاملگی 


- اندیکاسیون‌های جنینی و نوزادی 


Spd ©‏ اورژانس در مرکز نگه‌داری اطفال شیرخوار 
@ وزن زیر صدک ۱۰ يا بالای صدک ٩۵‏ 

9 کم‌خونی جنینی 

Gly 9‏ نوزادی یا جنینی 

9 تشنج نوزادی 

۶ هییزوپسن چنیتی 

© عفونت یا سپسیس 

۵ ناهنجاری‌های واضح يا کاریو تیپ غیرفعال 

9 حاملگی چند قلویی 


@ تولد نوزاد مرده یا مرگ شیرخوارگی 
۵ ناپدید شدن یک قل در طی سه ماهه اول بارداری 


du ls @‏ واضح 

@ عروق جفتی حاشیه‌ای 

@ ناهنجاری واضح JSS‏ یا plo‏ جفت 

Car 9‏ شدیدا چسبیده 

9 بند ناف کوتاه‌تر از ۳۲ سانتی‌متر یا بلندتر از ۱۰۰ سانتی‌متر 


9 شامات بند ناف 


ناهنجاری‌های جفت ‏ ۱۷۳ 


تصویر ۶-۱ لوب فرعی در جفت ۸. عروق از صفحهٌ اصلی 
جفت به سمت لوب فرعی کوچک که زیر آن قرار دارد. کشیده 


می‌شود. -B‏ تصویربرداری سونوگرافی توسط SS‏ داپلر. 
تیه ان است Rote OF‏ اصلی جفت به صورت خلفی 
لانهگزینی کرده است (ستاره. لوب فرعی در دیوارة قدام رحم. 
Ol‏ سوی حفره‌ی آمنیون قرار دارد. عروق به صورت 
ساختمان‌های پررنگ و کمرنگ لوله‌ای شکل دیده می‌شوند که 
در داخل پرده‌ها قرار دارند و دو قسمت جفت را به هم متصل 
می‌کنند. 


دارد. بند ناف هم بررسی می‌شود, قسمت‌های ورود آن به جفت 
و جنین معاینه می‌شود و تعداد عروق آن شمارش می‌شود. 
بسپاری از Gly bs‏ جفتی می‌توانند با سونوگرافی با با معاینه 
تشخیص داده شونده. اما برخی ناهنحاری‌ها نیازمند بررسی 
هیستوپاتولوژیک جهت تصریح هستند. توضیح جزئیات این 
موارد» فراتر از cpl Cow‏ فصل است و علاقه‌مندان می‌توانند به 


۱۷۴ 


تشکبل جفت. رویان‌زایی, و تکامل جنین 


کتاب‌های نوشته شده توسط )2012( «Fox (2006) Benirschke‏ 
Fay-Petersen (2006)‏ و همکاران آنها مراجعه کنند. همچنین 
در فصل‌های ۲۰ و ۱۴ در مورد جفت اکرتا و بیماری 
تروقوبلاستیک حاملگی توضیح داده شده است. 


برخلاف آنجه WS‏ توضیح داده شد. به ندرت جفت به شکل دو 
صفحه مجزا و تقریباً هم اندازه دیده می‌شود این حالت را جفت 
دولوبی (bilobate)‏ یا Car‏ دوقسمتی (Bipartite)‏ یا جفت 
دوگانه می‌نامند. بند ناف در بین دو لوب جفت قرار می‌گیرد (خواه ay‏ 
داخل یک پل کوریونی ارتباط دهنده یا به داخل غشاهای بینابینی). 
جفت حاوی سه یا چند لوب با اندازةٌ تقریباً مساوی نادر است و جفت 
چندلوبی نامیده می‌شود. گرچه, غالباً یک یا چند لوب فرعی کوچک 
- لوب Succenturiate‏ - ممکن است در غشاها در جایی دور 
زجفت اصلی رشد iS‏ (تصویر 1-) آنن لوب‌ها متمولًحاوی 
عروقی هستند که در طول پرده‌ها حرکت می‌کنند. اگر این عروق 
با عبور از سرویکس باعث ایجاد عروقی سرراهی (وازپرویا) 
شوند. می‌توانند HLL‏ ایجاد خونریزی کشنده کنند. یک لوب 
فرعی می‌تواند بعد از زایمان در رحم گیر بیفتد و باعث آتونی رحم 
و خونریزی بعد از زایمان یا اندومتریت بعد از آن شود. 

در موارد نادر. قسمت سطحی جفت از حالت طبیعی متفاوت 
است. در cade‏ غشایی: پرز تمام یا تقریباً تمامی حفرةٌ رحم را 
می‌پوشاند اين گاهاً منجر به خونریزی‌های جدی می‌شود چرا که 
همراه با آن جفت سرراهی یا اکرتا وجود دارد (۲۰۱۳ ‘Pereira‏ 
(Greenberg .144)‏ جفت حلقه‌ای - JSS‏ ممکن است نوعی 
است و یک حلقه کامل یا 
ضایعات احتمال 


از جفت غشایی باشد. این جفت حلقوی 
نیمه کامل 1 ی بت این 
و ژایتان و حدودیت رشد جنینی ر 
(Steemers ۱۹۹۵ ۲۰۰۶ OF‏ 


خونریزی قبل و پس ! 

افزایش می‌دهند. aye-Petersen)‏ 

در جفت سوراخدار (fenestrot a)‏ بخش مرکزی Indo‏ جفتی 

دا ندارد. گاهی اوقات یک حفره حقیقی در جفت وجود دارد. 

۱ ن اختلال تنها بافت پرزی را دربر می‌گیرد و 
er Ie Se‏ لحاظ بالینی ممکن است به اشتباه 

ods is. me md i‏ در رحم باقی مانده است. 

Pe Umm D تصور شود‎ 

در طی حاملگی. نسخامت جفت نرمال با سرعت حدود ۱ 

پابد. با وجود aS‏ به عنوان یک 


۱ 
ولی در اعلب موار 


glee‏ در هفته افزایش می 


اندازه‌گیری معمول در بررسی سونوگرافی» محسوب نمی‌نرد 
این ضخامت معمولاً از ۴۰ میلی‌متر بیشتر نمی‌شود odick)‏ 
۸۵). بلاسنتومگاللی به جفت‌هایی گفته می‌شود که قطر ipl‏ 

۰ میلی‌متر بیشتر است و معمولاً حاصل بزرگ شدن Joe‏ 
حد پرزهاست. این yal‏ می‌تواند ثانویه به دیابت مادر یا کم‌خونی 
شدید مادر یا هیدروپس جنینی یا عفونت‌های ناشی سیفیلیس, 
توکسوپلاسما و سیتومگالوویروس باشد. در این موارد جفت 
به‌صورت یکنواخت ضخیم می‌شود. در موارد کمتری, پرزها بزرگ 
و ادماتومی شوند و بخش‌های جنینی وجود دارن مانند مور 
مول‌پارشیال (فصل ۲۰). وزیکول‌های سیستیک با دیس‌بلازی 
مزانشیم جفت دیده می‌شوند. وزیکول‌ها در این موارد نادر با 
ساقه‌های پرزی بزرگ رابطه دارد ولی برخلاف حاملگی مولا, 
تکثیر تروفوبلاست شدید نیست (۲۰۱۱ (Woo‏ 

در برخی موارد. به cle‏ بزرگ شدن پرزهاء پلاسنتومگالی 

می‌تواند حاصل تجمعات خون یا فیبرین باشد. نمونه‌هایی از اين 
دست» شامل رسوب فیبرین اطراف ix‏ ترومبوز ow‏ پرزی یا 
زیرکوریونی و هماتوم‌های بزرگ خلف جفت هستند. 


اس سا 


صفحه کوریونی به طور معمول به محیط جفت گسترش می‌یابد 
و قطری مشابه صفحه قاعده‌ای جفت دارد. در صورتی که صفحة 
کوریونی از صفحه قاعده‌ای کوچکتر bl‏ بخش محیطی جفت 
بدون پوشش مانده و این حالت را جفت اکستراکوربال 
می‌نامند ) تصویر Arey‏ جفت‌های Circummarginate‏ و 
Circumvallate‏ دو نوع از این جفت‌ها هستند. در جفت 
Circummarginate‏ فیبرین و خونریزی‌های قدیمی بین جفت 
و آمستیوکوربون قسرار صسی‌گیرند. برعکس در جفت 
6 قسمت محیطی کوریون ضخیم. اوپاک و با 
حاشیه‌ی سفید - خاکستری متشکل از روی هم افتادن آمنیون و 
کوریون است. از نظر سونوگرافی این روی هم افتادگی (Double‏ 
fold)‏ به صورت slag’!‏ ضخیم و خطی که از لبه‌ی جفت به 
ad‏ دیگر +I‏ ن کشیده at aad‏ دیده می‌شود. در مقطع ‘U8 yh‏ 
حالت «طاقچه مانند»۱6 دارد. اين موضوع از نظر بالینی اهمیت 
دارد. چرا که امکان آن می‌تواند به افتراق این طاقجه از باندها و 


۱ shelves 


Circumvallate 


Doubie fold of 
amnion & chorion 


۹ 


Fibrin 
deposition 


ناهنجاری‌های جفت ۱۷۵ 


Circummarginate | 


Amnion 
Chorion 
Fibrin 
deposition 
A 


تصو بر ۶-۳ حفت‌های اکستراکوریال از نوع 6 (راست) 9 circummarginate‏ )>( نشان داده شده است. A‏ جفت 


L Circummarginate‏ یک ay‏ از امینوکوریون بوشیده که JB esc‏ سونوگرافی سیاه و سفید از طریق سکم نشان‌دهنده جفت 


Circumvallate‏ روی هم افتادگی کوریون و آمنیون یک حلقه و Gad‏ پهن اویاک سفید در سطح جنینی می‌سازد. 


Je»‏ خواهند داشت. در مطالعات مشاهده‌ای as‏ تشحیص 
براساس معاینه‌ی جفت گداشته شده بوده جفت Circumvallate‏ 
با افزایش ریسک خونریزی قبل از زایمان و سقطء مرگ جنینی» 
Ge}‏ زودرس همراهی داشت Suzuki)‏ ۲۰۰۸ ۲۰۱۴ 
‘Taniguchi‏ 1۵06۵8667 ۱۹۸۱). اگرچه در یک مطالعه 
سونوگرافیک آینده‌نگر بر روی ۱۷ مورده Shen‏ 9 همکاران 
Circumvallate Ca> ۲۷۵۱‏ (توصیف شده به صورت 
2S‏ شد که این موارد خوش‌خیم هستند. عموما؛ بارداری‌های 
دون do,‏ با هر نوعی از جفت خارج کوریونی dole‏ طبیعی 


۹ ات i vee ‘ a sulk‏ 
رید و مرالیت one‏ در مورد kl‏ صوررت ندارد. 


اختلالات گردش خون 
be,‏ عملکردی. اختلالات Glogs‏ جفت را می‌توان در دو 
گروه جای داد: ۱) گروهی که جریان خون مادر پا فضای Ort‏ 
ری جفت را مختل می‌کنند و ۲) گروهی که جربان خون جنینی 
+ در Bb‏ پرزها مختل می‌کنند. بسیاری از cpl‏ ضایعات شایع 


هستند و در جفت‌های بالغ و سالم به چشم می‌خورند. اگرچه اين 
موارد حداکثر جریان خون جفت را محدود می‌کنند. ذخيرة 
عملیاتی جفت ob)‏ است. برخی محققین معتقدند که جفت 
می‌تواند تا ۲۰ درصد از پرزهای خود را از دست بدهد. بدون اينکه 
بر oo oe‏ نامطلوبی بگذارد. Fox)‏ ۲۰۰۷) با این Je‏ اگر 
ضایعات وسیع باشند. ممکن است رشد جنین را به شدت محدود 

ضایعات جفتی که باعث اختلال خونرسانی می‌شوند. اغلب با 
چشم يا به وسیلةٌ سونوگرافی دیده می‌شوند, در حالی که ضایعات 
کوچک‌تر فقط با بررسی میکروسکوپی قابل مشاهده هستند. از 
نظر سونوگرافی, بسیاری از cyl‏ ضایعات مثل رسوب زیر کوریونی 
فیبرین» رسوب فیبرین اطراف in‏ ترومبوز on‏ پرزی» ممکن 
است ay‏ صورت مراکز لوسنت از نظر سونوگرافی در جفت دیده 
شوند. مسئله مهم این است که در LE‏ عوارض مادری و جنینی 
این مراکز لوسنت از نظر سونوگرافی به عنوان یافته تصادفی 
محسوب می‌شوند. 


8 احتلال در گردش خون مادر 

رسوب فیبرین زبر کور بون 

cy!‏ موارد به علت کاهش سرعت جریان خون مادر در Glad‏ بین 
4 


۱۷۶ 


تشکیل جفت., رویان‌زایی, و تکامل جنین 


پرزی حاصل می‌شوند. در قسمتی از این فضا که نزدیک صفحه 
کوریونی قرار گرفته» ایست خون غلبه کرده و منجر به رسوب 
فیبرین می‌شود. در مشاهدهٌ سطح جنینی جفت» ضایعات زیر 
کوریونی معمولا به‌صورت پلاک‌های سفید یا زرده سفت. گرد و 
برجسته دقیقاً زیر صفحه کوریونی دیده می‌شود. 


رسوب فیبرین دور پرزها 

رسوب فیبرین هنگامی ایجاد می‌شود که جریان خون طبیعی 
مادر در اطراف هر پرز LS‏ می‌شود و به ایستایی خون و رسوب 
قیبرین می‌انجامد. اين لایه فیبرین اکسیژنرسانی به پرز را 
کاهش می‌دهد و CEL‏ نکروز سن‌سیشیوتروفوبلاست می‌شود 
(تصویر ۶-۳). گاهی این ندول‌های کوچک زرد - سفید داخل 
پارانشیم مقطع عرضی جفت قابل مشاهده هستند و این بخشی 
از فرآیند پیر شدن جفت به حساب مي aul,‏ 


انفارکتوس بستر مادری 
این نوع شدید از رسوب فیبرین اطراف پرز. بر اثر رسوب یک 
LY‏ فیبرین متراکم بر روی صفحه قاعده‌ای جفت رخ می‌دهد و 
a‏ آشتباه انفارکتوس نامیده شده است. انفارکتوس ستر ماد ری 
یک سطح ضخیم. سفید یا زرد. محکم و دندنه‌دار ایجاد می‌کند 
که مانع جریان خون طبیعی مادر به داخل فضای Gir Or‏ 
می‌شود. در موارد خاصی که به قسمت زیرین صفحه قاعده‌ای 
گسترش پیدا می‌کند تا پرزها را به دام انداخته و فضای Six Oe‏ 
را مسدود LS‏ اصطلاح رسوب حجم فیبرین در فضای 
اطراف Sox,‏ برای آن به کار می‌رود. علت و بیماریزایی آن 
ناشناخته است اما اتو ایمنی یا آلوایمنی مادر در آن نقش Sy)‏ 
(Faye- Peterson ۰۲۰۱۷ ‘Romero ۲۰۱۳(‏ سندرم آنتی‌بادی 
ضد فسفولیپید و فاکتور آنژیوژنیک که در پره‌اکلامپسی نقش دارد 
تسیز فر آن دخسیل Whitten YI) cul‏ ۳۰۰۲ ۲۰۰۲ 
(Sebire‏ 

این ضایعات با سونوگرافی قبل تولد به خوبی نشان داده شده 
نمی‌شوند. اما ممکن است یک صفحه قاعده‌ای ضخیم‌تر ایجاد 
کنند. این ضایعات با سقط. محدودیت رشد جنین» زایمان زودرس 
و تولد نوزاد مرده همراهی دارند. ‘Andres ۱۱۹۹۴ «(Mandsager)‏ 
۰ این اتفاقات مضر ممکن است در حاملگی‌های بعدی 


تکرار شوند. 


ترومبوز Sir On‏ 
تجمعی از خون منعقد شدة مادری است که به صورت نرمال ر 
فضای on‏ پرزی با خون جنینی پرز مخلوط می‌شود. از نظر 
ماکروسکوپی این تجمعات گرد يا بیضی از لحاظ اندازه تفلون 
دارند و به چندین سانتی‌متر هم می‌رسند. این ضایعات اگر تا 
باشند قرمز و در صورت قدیمی بودن سفید - زرد هستند و درهر 
عمقی از جفت ممکن است ایجاد شوند. ترمبوزهای Ge‏ پرزی 
شایع هستند و به طور معمول عوارض جنینی ندارند. به این علت 
که yl‏ ارتباط Oe‏ جریان خون جنینی و مادری وجود دارد این 
ضایعات می‌توانند باعث افزایش سطح آلفافیتوپروتئین خون ple‏ 

.)۱۹۸۸ Salafia) شوند‎ 


انفارکتوس 

پرزهای کوریونی اکسیژن را صرفاً از گردش خون مادر دریافت 
می‌کنند که خون را به JED‏ فضای Ow‏ پرزی می‌ريزند. آن گروه 
از بیماری‌های رحمی - جفتی که این ارتباط را کاهش می‌دهند با 
متوقف می‌کنند. می‌توانند به انفارکتوس پرز بینجامند. اگرچه اینها 
ضایعات شایعی در جفت‌های بالغ هستند و اگر تعدادشان محدود 
Lol‏ خوش‌خیم هستند. اگر به تعداد زیاد وجود داشته باشند 
ممکن است نارسایی جفت روی دهد. هرگاه آنها ضخیم با 
موقعیت مرکزی و با توزیع تصادفی باشند. ممکن است با 
پرها کلامپسی یا ضد انعقاد لوپوسی همراه باشند. 


هماتوم 
تصویر ۶-۰۳۲ انواع هماتوم‌های جفت را نشان می‌دهد که عبارتند 
از: ۱) هماتوم خلف جفتی - بین جفت و دسیدوای مجاور آن؛ ۲) 
هماتوم حاشیه‌ای, OF‏ کوریون و دسیدواء که خونریزی زیر 
کوریونی نیز نامیده می‌شود؛ ۳) هماتوم زیر آمنیونی, بین جفت و 
آمنیون. (این‌ها عروق با Like‏ جنینی هستند و زیر آمنیون و 
بالای صفحهٌ کوریونی CSL‏ می‌شوند) و ۴) ترومبوز زیر 
کوریونی. در طول سقف فضای بین پرزی و زیر صفحه کوریونی. 
در این مورد آخر, هماتوم‌های بزرگ زبرکوربونی به نام مول 
5 نیز شناخته می‌شوند. 

از نظر سونوگرافی, ممکن است هایپراکویا ایزواکو در هفته 
اول بعد از خونریزی باشند. ۱ تا ۲ هفته بعد هایپواکو و در نهایت 
بعد از ۲ هفته بدون اکو می‌شوند. اکثر هماتوم‌های زیر جفتی که از 
نظر سونوگرافی قابل مشاهده‌انده کوچک هستند و عواقب بالینی 


a 
ll ۵ ی را ی‎ ۳ 


Subamnionic hematoma 


Fetal thrombotic 
vasculopathy 


Maternal! floor 
infarction 


ناهنجاری‌های جفت ۱۷۷ 


Subchorial 
thrombosis 


Marginal 
hematoma 


Perivillous 
fibrinoid 
deposition 


Retroplacental 
hematoma 


تصویر FP‏ محل‌های احتمالی اختلال گردش خون مادری و جنینی وابسته به جفت 


ندارند. تجمعات بزرگ خلف «tie‏ حاشیه‌ای و زیر کوریونی 
احتمال سقط, دکولمان, تولد نوزاد مرده» زایمان پره‌ترم را افزایش 
می‌دهند Ball)‏ ۱۹۹۶؛ Fung ۲۰۱۰ :۲۰۰۶ Madu‏ ۲۰۱۱ 
(Tuuli‏ در fool‏ « دکولمان جفت یک هماتوم خلف جفتی بزرگ 
ات که از Bled‏ بالیتی مهم oe‏ باقن 


a‏ اختلال در گردش خون جنین 

اختلال عروقی ترومبوتیک جنینی 

ضایعات Ge‏ ایجادکنندة JMS!‏ در جریان خون جنینی در 
تصویر ۶-۳ نشان داده شده است. خون بدون اکسیژن جنین از 
طریق دو شریان نافی به جفت می‌رسد. این شریان‌ها منشعب 
می‌شوند و شاخه‌هایی را به سطح جفتی می‌فرستند. در نهایت؛ 
اینها تک تک پرزها را تغذیه می‌کنند که ممکن است دچار 
تروسبوز شوند و جریان خون جنین را مسدود کنند. در سمت 
دیستال به محل انسداده بخش‌های درگیر پرز عملکرد خود را از 
دست می‌دهند. لخته‌ها در شرایط طبیعی در جفت‌های بالغ وجود 
دارند. اما اگر بخش بزرگی از پرزها از دست ign‏ آنگونه که در 
پرداکلامپسی دیده می‌شود. Gee‏ دچار محدودیت رشد» 
Gober‏ ی الگوهای غیرطبیعی ضربان قلب خواهد شد (۲۰۱۰ 
(Chisholm ۲۰۱۵ ‘Lepais «V+ VY Saleemuddin‏ 


% 


ضایعات عروقی پرزها 

طیفی از Clube‏ مویرگی Cin‏ وجود دارد. کوربوآنژبوز به 
افزایش تعداد مویرگ‌های داخل پرزهای انتهایی گفته می‌شود. 
Gb‏ این تعریف > ۱۰ مویرگ باید در ۱۰ پرز در ۱۰ فیلد از 
لنز ۱۰ « میکروسکوپ مشاهده شده باشند (۱۹۸۴ (Altshuler‏ 
از نظر بالینی» هیپوپرفیوژن یا هیپوکسی طولانی مدت می‌تواند 
جزو علل cl‏ باشد (۱۶ ۰ (Stanek‏ این ضایعه اغلب با cobs‏ 
مادر همراه است (۲۰۰۰ (Ogino‏ کورانر بوماتوز به افزایش 
تعداد مویرگ‌ها در پرزهای ساقه‌ای گفته می‌شود ولی این 
مویرگ‌ها در پرزهای انتهایی افزایش نیافته‌اند. این atl,‏ به 
محدودیت رشد جنینی و ناهنجاری‌های چنینی مربوط است 
(Bagloy ۰۲۰۱۱(‏ علیرغم این ارتباطات» اهمیت بالینی این دو 
وضعیت عروقی نامشخص SL‏ مانده است. کوریو آنژیوما در 
ادامه توضیح داده می‌شود. 


هماتوم زیر آمنیونی 

همان‌طور که قبلا نشان داده شد. هماتوم‌های زیر آمنیونی در 
Ox‏ صفحه کوریون و آمنبون قرار می‌گیرند. اين هماتوم‌ها در 
اغلب موارد حوادث حادی در جریان مرحله سوم زایمان هستند؛ 


ees ° 


۱۷۸ 


تشکیل حفت» رو et Ql‏ و تکامل o>‏ 


نند ناف ob‏ می‌کند. 

در Clube‏ مزمن بزرگ قبل از ys‏ خونریزی جنینی - 
مادری یا محدودیت رشد جنین را سبب می‌شوند (Deans)‏ 
۸ ). رد og He‏ این ضایعات ممکن است با ple‏ توده‌های 
جفتی بالقوه خطرناک (نظیر کوریوآتژیوم) که در ادامه شرح داده 
خواهند شد. اشتباه گرفته شوند. بررسی با دایلر نشان‌دهنده عدم 
وجود > Ob‏ خون داخلی است. که افتراق بین هماتوم و توده‌های 
جفتی را میسر می‌کند (۰۲۰۰۰ (Sepulvedu‏ 


ی 


نمک‌های کلسیم ممکن است در سرتاسر جفت رسوب ES‏ اما 
Cp pels‏ محل آنها در صفحهٌ قاعده‌ای است. کلسیفیکاسیون با 
AIS!‏ سن بارداری افزايش پیدا می‌کند و درجات بالاتر آن با 
مصرف سیگار و افزايش سطوح سرمی کلسیم مادر مرتبط است 
.(Bedir Findik ۲۰۱۵ ‘Klesges ۰۱۹۹۸ ‘McKenna .¥- +d)‏ 
این رسوبات هیپراکو به راحتی توسط سونوگرافی دیده می‌شود. و 
Grannum‏ و همکارانش (۱۹۷۹)» یک مقیاس درجه‌بندی از ۰ تا 
۳ برای نشان دادن میزان کلسیفیکاسیون توصیف کردند. Ay‏ 
دنبال این طرح. درجه ۰ جفت یکنواخت (هموژن) است» 
کلسیفیکاسیون ندارد و به صورت صفحه کوریونی مسطح, Slo‏ 
عمل می‌کند. درجه ۱ جفت. اکوژنیسیتی پراکنده داشته و حرکات 
جنبشی ظریفی در صفحه کوریونی دارد. جفت درجه ۲ در صفحه 
قاعده‌ای تکان‌های اکوژنیک نشان می‌دهد. شکل‌های کامایی 
اکوژنیک بزرگ که از صفحه کوریونی دندانه‌دار منشاء می‌گیرند. 
دارد ولی انحناهای آنها از صفحه قاعده‌ای کوتاه می‌افتد. جفت 
درجه ۳ دندانه‌های اکوژنیک دارد که از صفحه کوریونی منشاء 
گرفته و به صفحه قاعده‌ای می‌رسد و اجزای گسسته‌ای را ایجاد 
می‌کند که شبیه کوتیلدون می‌باشند. دانسیته‌های صفحه 
فاعده‌ای نیز افزایش می‌یابد. 

اند cal‏ مقیاس برای پیش‌بینی عوارض نوزادی نزدیک 
ترم مفید نیست «Montan ws ۰۵ Mckenna ‘\YA¥ Hill)‏ 
۸۶ اما. یافتههایی که از مطالعه کوچکتر بدست آمد» درجه ۲ 
جفت را قبل از هفته ۳۲ با مرده‌زایی و بعضی پیامدهای دیگر 


بارداری ۳۹ تبط scx‏ 


تصویر FF‏ کوریوآنژیوم جفت. (A‏ داپلر رنگی جریان خون را 
در یک کوریوآنژیوم بزرگ نشان می‌دهد. حاشیه تومور با 
ییکان‌های سفید مشخص شده است. (B‏ از نظر ما کروسکویی: 
کوریوآنژیوم & صورت یک توده گرد (پیکان سیاه) مشاهده 
می‌شود که از سطح جنینی برجسته شده است. 


تومورهای جفت 


# کوریوانزیوم 

این توده‌های خوش‌خیم اجزایی مشابه عروق خونی و استرومای 
پرزهای کوریونی دارند. این‌ها همچنین کورآنژیوما نامیده 
می‌شوند. این تومورهای جفتی بروزی حدود ۱ درصد دارند 


(V+ + Guschmann)‏ در برخی موارد سطح آلفا - فتوپروتئین 
سرم مادر (MSAFP)‏ بر اثر این ضایعات ممکن است افزایش 
ub‏ که یک pope AL‏ تشخیصی است (فصل ۱۴). از نظر 
سونوگرافی یک ضایعه مدور. با حاشیهٌ مشخص, و Foe‏ هیپواکو 
نزدیک به سطح کوریونی و برجسته به داخل حفره آمنیونی» یک 
Shs‏ شایع است (تصویر ۶-۴). اثبات افزایش جریان خون 
bos‏ داپلر رنگی می‌تواند به افتراق این ضایعات از ple‏ 
توده‌های جفتی مثل مول هیداتیفورم «Slut jb‏ تراتوم. متاستاز و 
لی‌ومیوم کمک کند Prapas)‏ ۲۰۰۰). تومورهای کسور 
آزبوکارسینوما گرچه نادر هستند ولی از نظر بالینی کورآنژیوم را 
تقلید می‌کنند (۰۲۰۱۵ (Huang‏ 

ضایعات کوچک کوریو آنژیوما معمولاً بدون علامت هستند. 
با اين JE‏ تومورهای بزرگ (نوعاً به قطر بیش از ۴ سانتی‌متر) 
ممکن است باعث شانت شریانی - وریدی قابل توجه در داخل 
جفت بشوند که به نارسایی قلبی با برون‌ده YE‏ و مرگ جنین و 
هیدروپس جنینی می‌انجامد. (۰۲۰۱۴ (Al Wattar‏ تحت فشار 
بودن اریتروسیت‌های جنینی داخل عروق تومورال می‌تواند منجر 
به همولیز و آنمی میکروآنژیوپاتی شود (۸۹۷۸ (Bauer‏ 
هیدرآمنیوس, زایمان پیش از موعد و محدودیت رشد جنین از 
دیگر عوارض هستند. موارد نادری مثل پارگی عروق OPP‏ 
خونریزی و مرگ جنین نیز وجود دارند (۰۲۰۰۱ (Batukan‏ در سر 
دیگر ab‏ انفارکت‌های نادر تومور می‌تواند منجر به برگشت 
علائم شود (۰۲۰۰۲ (Zalel‏ 

داپلر رنگی جفت و حجم gle‏ آمنیونی برای تشخیص این 
تومورها مورد استفاده قرار می‌گیرد. ابزارهای تشخیصی که 
خونریزی جنینی مادری را تأیید می‌کنند شامل سطح MSAFP‏ و 
رنگ‌آمیزی Kleihauer- Betke‏ می‌باشد. به‌دلیل نگرانی‌های 
جنینی؛ اکوکاردیوگرافی عملکرد قلبی را بررسی می‌کند و بررسی 
شریان مفزی ke‏ نیز برای تشخیص آنمی‌جنین به کار می‌رود. 

درمان‌های جنینی متعددی خونرسانی به تومور را مختل 
کرده و نارسایی قلبی جنینی را از بین می‌برند. در مراکز تخصصی 
Ibs»‏ تخریب لیزری اندوسکوپی عروق DAS HIS‏ تومور 
بیشترین کاربرد را دارد و با پیامدهای مطلوب جنینی همراه است 
jI.(Hosseinzadeh ۰۱۲۰ Yd)‏ درمان‌های دیگر انتقال خون جنین 
است که می‌توان آنمی جدی را درمان us‏ کاهش مایع آمنیون 
می‌تواند هیدرآمنیوس را کاهش دهد و درمان با دیگوکسین به 
نارسایی قلب جنین کمک می‌کند. 


ناهنجاری‌های جفت ۱۷۹ 


* تومورهای متاستاتیک 

تومورهای بدخیم به ندرت به جفت متاستاز می‌دهند. در میان 
اینها؛ ملانوم» لوسمی, لنفوم» و سرطان پستان شایعتر از بقیه 
هستند (۸۱-۸۵:۵ ۲۰۰۷). سلول‌های تومور معمولاً در داخل 
فضای بین پرزی محدود هستند. در نتیجه متاستاز به جنین 
ناشایع است. اما اغلب در افراد مبتلا به ملانوم دیده می‌شود 
Alexander)‏ ۲۰۰۳). به همین ترتیب» مواردی که در آنها 
بدخیمی به جفت متاستاز می‌دهند. نادر هستند (۲۰۱۴ (Reif‏ 
lay!‏ اغلب شامل تومورهای نورواکتودرمال جنینی می‌باشند و 
تنها یک مورد در مقالات دست‌اندازی تومور به رحم مادر را 
توضیح داده است (۱۹۹۵ (Nath‏ 


آمندوکوریون 


* کوریوامنیونیت 
فلور نرمال دستگاه تناسلی می‌تواند در پرده‌هاء بند ناف و در 
نهایت جنین کلونیزه شود و عفونت ایجاد کند. اغلب باکتری‌ها به 
صورت صعودی به دنبال پارگی طول کشیده پرده‌ها و یا حین 
زایمان باعث عفونت می‌شوند. ارگانیسم‌ها به طور اولیه کوریون و 
دسیدوای مجاور سوراخ EI‏ سرویکس را آلوده می‌کنند. به 
دنبال آن, درگیری تمام صفحات پرده‌ها رخ می‌دهد (کوریو 
آمنیونیت). ارگانیسم‌ها ممکن است در سطح کوریوآمنیون پخش 
شود و در gle‏ آمنیوم تکثیر شود. به دنبال آن التهاب todo‏ 
کوریونی و بند ناف (فونیزیت)" ممکن است رخ دهد (۲۰۱۲ 
(Kim ۰۲۰۱۵ ‘Redline‏ 

به طور «gels‏ کوریوآمنیونیت مخفی Ly‏ میکروسکوپی با 
طیف وسیعی از میکروارگانیسم‌ها ایجاد می‌شود. این موضوع 
بارها به عنوان توضیح ممکن برای HL‏ زودرس پرده‌ها بدون 
cle‏ مشخص با زایمان زودرس با هر دو درنظر گرفته شده است 
(فصل (FY‏ در برخی موارده عفونت واضح با تیرگی پرده‌ها خود را 
نشان می‌دهد و در برخی موارد همراه با بوی نامطبوعی» وابسته 
به نوع باکتری, همراه است. 


Laos ys Sos اختلالات‎ 8 
جفتی شامل تعداد زیادی‎ dy lo یک‎ amnion nodosum 


1- funisitis 


a | 


۱۸۰ 


ء ‏ ۱ 
تسیل حفت؛ رو Js youl‏ سین 


دول کوچک و کم‌رنگ بر روی آمنیون پوشاننده جفت است. این 
ضایعات ممکن cul‏ با خراشاندن سطح جنین حاوی بافت 
Se‏ جنینی و فیبرین شوند. که نشاندهنده‌ی 
الیگوهیدرآمنیوس شدید و طولانی است Adeniran)‏ ۲۰۰۷). 
حداقل ۲ ساختمان باند مانند هستند که می‌توانند توسط 
برده‌های جنینی ایجاد شوند. سکانس باند آمنبونی یک اختلال 
آن_‌اتومیک جنینی است که توسط باندهای آمنیوتیک که 
ساختمان‌های جنینی را گیر می‌اندازند و باعث اختلال رشد آنها 
می‌شوند. ایجاد می‌گردد. باندهای آمنیونی معمولاً سیب نقایص 
کوتاهی اندامی, شکاف‌های صورتی یا انسفالوسل می‌شوند 
(۱۳ ۰ صقن (Barzilay ۰۲۰۱۵ ‘Huerta‏ تحت فشار قرار 
دادن بند ناف عارضه دیگری است (۱۹۸۴ ‘Heifetz‏ ۲۰۱۴ 
axl (Barrons‏ شدید ستون مهره‌ها یا دیوارةٌ قدامی که با 
باندهای امنیونی همراه است مطرح B45‏ ک‌مپلکس دیواره 
اندام- بدن " می‌باشد که در فصل ۱۰ توضیح داده شده است. 
از نظر بالینی. سونوگرافی اغلب در ابتدا عارضه این موارد را 
بجای خود باندها نشان می‌دهد. همانطور که در بسیاری 
ناهنجاری‌های > دیگر. سونوگرافی هدفدار ضرورت دارد. 
تشخیص نقص اندام. انسفالوسل در یک محل غیرمعمول یا 
اندامی با ادم یا تغییر JSS‏ وضعیتی LL‏ سریعاً بررسی‌های دقیق 
برای باندهای افتیوتن را انحام دهد. 
مدیریت این موارد بستگی به میزان تغییر SWISS‏ 
آناتومیک دارد. ایجاد وقفه در لیزر فتوسکوپی باند احتمالاً در 
موارد بسیار انتخابی قبل از زایمان مناسب است (۲۰۱۵ ‘Mathis‏ 
(Javadian .¥+\¥‏ 
برعکس. یک dbo‏ آمنیونی؛ با یک کوریوآمنیون نرمال که 
یک چسبندگی رحمی قبلی را می‌پوشاند. ایجاد می‌شود. عمومً 
این صفحه‌ها خطر اندکی برای جنین ایجاد می‌کنند. با این وجود 
اخیراً اثبات شده. خطر پارگی زودرس پرده‌ها و جداشدگی جفت را 
‘Nelson ۲ Tuuli) eee ee‏ 
(Korbin ۸‏ 
بند ناف 


Jb 


طول !25 بند ناف‌ها ۴۰ تا ۷۰ سانتی‌منر است و در موارد نادری 


کمتر از ۳۰ سانتی‌متر با pay‏ از ۱۰.۰ سانتی‌متر انیت حلول بند 


۱ کوتاه‎ ails an RAIS در مطالعات‎ (Miller MAY) 
bie ناهنجاری‌های مادرزادی و دیسترس‌های حین زایمان‎ 
۱ Krakowial + ۰۴ ‘Yamamoto ۲۰۱۶( بوده‌اند‎ 
بند‎ cpl با پرولاپس یا گیر‎ LL بند ناف‌های بسیار‎ 0 
(Olaya- C ۵ 

تعیین طول بند ناف در اواخر بارداری با محدودیت‌های فنی 
مواجه است. به این fo‏ از قطر بند ناف به عنوان یک شاخص 
پیش‌بینی کته برای o>‏ استفاده شده است. هرچند بند 
ناف‌های باریک با محدودیت رشد جنین, و بند ناف‌های قطور با 

که و Sarg‏ وا ser‏ ) 
ما کروزومی در ارتباط هستند (۰۲۰۱۳ (Proctor‏ کاربرد بالینی این 
معیار هنوز ناشناخته است Cromi ٩۲۰۰۸ Barbieri)‏ ۲۰۰۷ 
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8 پیچ‌های بند ناف 

با وجود اینکه ویژگی‌های پیج‌خوردگی‌های بند ناف گزارش شده 
cul‏ در حال حاضر این‌ها جزتی از سونوگرافی استاندارد نیستند. 
معمولا عروق خونی بند ناف به صورت Sinistral‏ یعنی چپ‌گرد 
یک مارپیچ تشکیل می‌دهند (۱۹۹۲ Lacro ‘Fletcher‏ ۱۹۸۷). 
تعداد پیچ‌های کامل در هر سانتی‌متر از طول بند ناف به عنوان 
(سندکس fore,‏ بند ناف ۲707 نام‌گذاری شده است 
Strong)‏ ۱۹۹۴). یک ایندکس نرمال قبل از تولد. که با 
سونوگرافی تعیین می‌شود» ۰/۴ است و Cpl‏ در تضاد با عدد به 
دست آمده بعد از زایمان طبیعی اندازه‌گیری می‌شود و ۰/۲ است؛ 
می‌باشد UCIs .)۲۰۰۷ Sebire)‏ کمتر از صدک ۱۰ به‌عنوان 
پیچ‌خوردگی کم (hypocoiled)‏ و اگر در صدک بیشتر از ٩۰‏ باشد 
پیچ‌خوردگی زباد (hypercoiled)‏ می‌باشد. از نظر بالینی» اهمیت 
پیچ‌خوردگی زیاد مورد سوال است. بعضی مطالعات آینده‌نگر 
بزرگ که غیرانتخابی بودند ارتباط خاص بین UCT polis‏ و 
پیامدهای ضعیف نوزادی را پیدا نکردند (۸۲۰۱۰ Pathak‏ ۱۲۰۱۴ 
(Jessop‏ در مطالعات دیگر» پیچ‌خوردگی زیاد با اختلالات ضربان 
قلب جنین حین cole‏ زایمان زودرس یا محدودیت رشد جنینی 
همراه بودند (۱۹۹۵ de ۲۰۰۶ ‘Predanic ۲۰۵ ‘Rana‏ 
(Chitra ۱۲۰۱۲ sLaat‏ 


J). Lunb- body wall complex 
2- Umbilical coiling index 


۲. 


تصویر ۶-۵. دو شریان نافی به طور معمول در سونوگرافی سه 


ماهه دوم ثبت می‌شوند. اين‌ها مثانه جنین (ستاره) را محاصره 
می‌کنند و به صورت شریان‌های مثانه‌ای فوقانی ادامه می‌یابند. 
در این سونوگرافی کالر داپلر. شریان نافی منفرد (قرمز OLAS‏ 
داده شده) در طی دیوارءهٌ مثانه قبل از پیوستن به ورید نافی 
(آبی رنگ) در بند ناف. حرکت می‌کند. در زیر آن. دو رگ نافی 


به صورت یک دایره‌ی بزرگ‌تر و یک دایره‌ی کوجک‌تر As‏ 


صورت شناور در مقطع عرضی بند ناف دیده می‌شوند. 


8 تعداد عروق 

تعداد عروق Sie SL‏ از بررسی آناتومیک طی معاینه 
سونوگرافی استاندارد LS‏ از زایمان Cool‏ (تصویر ۶-۵). جنین 
در ابتدا دو ورید نافی دارد. در سه ماهه «Jal‏ ورید راست معمولا 
bbs‏ می‌رود و یک ورید بزرگ و دو شریان SL‏ با دیوارة 
ضخیم باقی می‌مانند. بند ناف با چهار رگ بندرت وجود دارد و 
الب بان اهنجاری‌های مادرزادی همراه است (۲۰۱۱ 
(Puvabanditsin‏ و اگر cpl‏ تنها یافته ASL‏ نی آن خوب 
است (۲۰۱۱ (Avnet‏ 

حدود ۰/۶۳ درصد در نوزادان زنده, WAY‏ درصد در مرگ‌های 
حول و > us‏ تولد 9 9 درصد در دوقلوها دارد (۱۹۸۴۵ 
2 جنین‌هایی که ناهنجاری عمده دارند. اغلب یک 
ob yal‏ نافی دارند. بنابراین؛ شناسایی آن اغلب ملاحظات برای 
سونوگرافی هدفمند و احتمالا اکوکاردیوگرافی جنین را تسریع 
می‌کند. شایع‌ترین ناهنجاری‌ها شامل قلبی عروقی و ادراری 
تناسلی هستند (۲۰۱۰ (Hua ۲۰۱۱۰ ‘Murphy- Kaulbed‏ در 


4 


ناهنجاری‌های حوت 


یک جنین Mes‏ به ناهنجاری» شریان منفرد به میزان قابل 
ملاحظه‌ای خطر آناپلوئیدی را افزایش می‌دهد و آمنیوسنتز 
توصیه می‌شود ۲۰۰۷ (Dagklis ۲۰۱۰ ‘Lubusky‏ 

اگر سونوگرافی هدفمند علیرغم آناتومی نرمال, شریان منفرد 
ایزوله را در بارداری با میزان خطر GLE Gul‏ دهد. این مورد به 
میزان قابل ملاحظه‌ای خطر آناپلوئیدی جنینی را افزایش 
نمی‌دهد. اماء در یافته‌ای جداگانه» این مورد با محدودیت رشد 
جنینی و مرگ حول و حوش تولد در بعضی اما نه همه مطالعات 
هممراه بوده است (۲۰۱۳ Murphy- ۲۰۱۰ ‘Voskamp‏ 


Chetty- ۲۰۱ ‘Gurvirtz ۲۰۱۶ ما‎ ۲۰۱ ‘Kaulbeck 


(John‏ بنابراین» تا زمانی که پایش بالینی رشد منطقی است. 
ارزش نظارت سونوگرافیک جنین نامشخص می‌باشد. 

یک تمالی ol‏ بقه Sb‏ یکی شله با یک لوف Spite‏ 
است. در جریان نمو رویان. شریان نافی منشعب نمی‌شود و در 
نتیجه, یک مجرای مشترک به هم ملحق شده پدید می‌اید. این 
لت سمم. اس هر کل ie‏ که اف کسترکن ad‏ انا اد 
ناکامل باشد معمولاً در AL‏ اتصال بند ناف به جفت قرار دارد 
Yamada)‏ ۲۰۰۵). در یک گزارش» این یافته با موارد بیشتر بند 
ناف حاشیه‌ای یا ولامنتوس همراهی داشته است. (نه 
ناهنجاری‌های مادرزادی جنین) Fujikura)‏ ۲۰۰۳). 


۵ بقایا و کیست‌ها 
تعداد ساختمان‌ها در بند ناف در حین رشد و نمو جنین GLE‏ 
می‌گیرند و باقی‌مانده‌ی آنها ممکن است در مقطع عرضی بند 
ناف بالغ دیده شوند. در حقیقت Jauniaux‏ و همکارانش (۱۹۸۹) 
۰ بند ناف را بررسی کردند و در یک چهارم نمونه‌هاء 
باقی‌مانده‌ی مجرای کیسه زرده, مجرای آلانتوئیک و عروق نافی 
را یافتند. این موارد باناهنجاری‌های مادرزادی و یا عوارض حول 
زایمان همراهی نداشت. 

کیست‌هاء گهگاه. در Job‏ بند ناف مشاهده می‌شوند. این 
موارد با تعیین منشاً آنها مشخص می‌شوند. کیست های حقبقی 
بافی‌مانده‌ی مجرای کيسهٌ زرد پا مجرای آلانتوئید هستند. که با 
اپی‌تلیوم پوشیده می‌شوند و معمولاً به قسمت ورود بند ناف به 
جنین نزدیک‌تر هستند. برعکس» سودو کیست‌های شایع؛ از 
دژنراسپون موضعی Wharton Jelly‏ شکل می‌گیرند و در هر 
قسمتی از بند ناف ممکن است دیده شوند. هر دو ظاهر 
سونوگرافیک مشابهی دارند. کیست‌های منفرد بند ناف که در سه 


۱۸۱ 


pas‏ » ۶-۶ اتصال ولامنتوس A‏ بند ناف وارد پرده‌ها می‌شود. از اینجا عروق بندناف شاخه شاخه می‌شوند و تنها توسط پرده‌ها 
۱ 


ما 


بت می‌شوند تا زمانی‌که به صفحة جفتی برسند. 8. در Gl‏ سونوگرافی و کالر داپلر. به نظر می‌رسد که عروق جفت در امتداد 


مبومتر هستند و به صورت حاشیه‌ای وارد صفحهٌ جفتی می‌شوند که در بالای شکل نشان داده شده است. 


وند. اگرچه کیست‌های متعدد می‌توانند حاکی از سقط Ly‏ 


هیر 
آانوپلوئیدی باشند (۲۱۵۵۵2/0۳4 Ghezzi ٩۲۰۱۳‏ ۲۰۰۲). 
کیست‌هایی که در طی این مدت پایدار بماننده همراه با خطر 


نقص‌های ساختمانی و ناهنجاری‌های کروموزومی هستند 


.)۲۰۱۰ Zangen ۱۲۰۱۰ Bonilla) 


ae‏ اتصال دند ناف 
به طور معمول بند ناف به مرکز صفحدٌ جفت وارد می‌شود. اما 
خارج مرکزی. حاشیه‌ای و ولامنتوس (بادبانی) انواع گوناگون 
اتصال ay‏ ناف هستند. از این glee‏ اتصال خارج مرکزی به طور 
معمول؛ خطر جنینی مشخصی ندارد. اتصال حاشیه. نوع شایعی 
است و گاهی اوقات eae ae‏ کانی odvoli(Battledore)‏ 
می‌شود. که در آن بند ناف به حاشیه‌ی جفت می‌چسبد. در یک 
مطالعه جامعه‌نگر. در بارداری‌های تک قلو ۶ درصد و در بارداری 
دوقلو Cyl‏ میزان )45591 بود (۲۰۱۳ (Ebbing‏ این نوع اتصال 
wl‏ بندرت مشکل‌ساز می‌شود ولی این نوع و نوع اتصال 
ولامنتوس معمولاً منجر به پارگی بند ناف طی زایمان می‌شوند. 
(Ebbing ۰۲۰۱۵ sLuo ۰۲۰۱۳‏ در دوقلوهای منوکوریونی» این 
تصال ممکن است با اختلاف وزن دو جنین همراه باشد (۲۰۱۱؛ 


(Rent 


اتصال بادبانی یا ولامنتوس» عروق بند ناف در داخل 
پرده‌های جنینی با فاصله‌ای از حاشیه Cas‏ جدا می‌شوند 
(تصویر ۶-۶). میزان بروز اتصال ولامنتوس آن در حدود ۱ 
درصد است اما در حاملگی دوقلو ۶ درصد می‌باشد (۲۰۱۳ 
(Ebbing‏ این مورد در جفت سرراهی به‌صورت els‏ دیده 
می‌شود (۱۲ ۰ .(Papinniemi ۲۰۰۷ ‘Raisdnen‏ وقتی این 
مورد سونوگرافی‌قبل از زایمان می‌شود. عروق نافی ولامنتوس 
قبل از ورود به صفحهةٌ جفتی در طی دیوارةٌ رحمی حرکت 
می‌کنند. از نظر بالینی» عروق به فشار آسیب‌پذیر هستند و فشار 
می‌تواند منجر به کاهش جریان خون جنینی و اسیدمی شود. 
tell‏ احتمال بروزنمره آپگار کمتره مرده‌ایی» زایمان زودرس 
و وزن کم نسبت به سن بارداری مورد توجه قرار گرفته است 
‘Esakoff ۲۰۱۵ ‘Heinonen «\A9% ‘Vahanian ۲۰۱۵‏ 
(Ebbing «¥+ ۷‏ بر اين اساس» پایش رشد جنین از نظر بالینی و 
پا سونوگرافی منطقی است (۲۰۱۵ (Vintzileos‏ 

در نهایت» در اختلال نادر اتصال شاخه‌دار Afurcate)‏ عروق 
بند ناف اندکی قبل از انصال به جفت از ژله وارتون محافظتی‌اش 
جدا می‌شود. در نتیجه, تنها با غلافی از آمنیون پوشیده شده و 
مستعد فشار پیچ‌خوردگی و ترومبوز می‌گردند. 


ماما بت 


ah Oe a aay 


عروق سرراهی 
نر اس وضعیت» عروق به داخل پرده‌ها فرو رفته و سوراخ داخلی 
سرویکس را صی‌پوشانند در آنجاء در صورت دیلاتاسیون 
سرویکس و با پارگی پرده‌ها این عروق می‌توانند پاره شده و 
بارگی‌ها pes‏ به از دست دادن سریع OFF OF‏ شود. عروق 
همچنین می‌توانند تحت فشار عضو نمایش جنین روی 
سرویکس قرار بگیرند. خوشبختانه, جفت سرراهی ناشایع است و 
میزان بروزی از ۲ تا ۶ در هر ۱۰/۰۰۰ بارداری دارد (۲۰۱۷ 
Cae (Ruiter ۰۲۰۱۶ ‘Sullivan‏ سرراهی نوع ۱ که در آن عروق 
cous‏ از اتصال بند ناف ولامنتوس می‌باشند» نوع ۲ که 
محدودذ عروق درگیر بین قسمت‌های جفت دو لوبی یا اضافی 
قرار دارند (۲۰۰۱ .(Catanzarite‏ دو خطر دیگر شامل بارداری 
به‌صورت lal‏ مصنوعی و جفت سرراهی در سه ماهه دوم با یا 
Seles yp‏ بعدی است (۲۰۰۳ ‘Schachter‏ ۲۰۰۷ 
(Baulies‏ 

ars‏ عروق سرراهی در اواخر بارداری در قیاس با 
شخیص در جریان cole‏ میزان بقای جنین را از ٩۷‏ تا ۱۰۰ 
درصد افزایش می‌دهد Swank ٩۲۰۱۴ Rebarber)‏ ۲۰۱۶؛ 
Oyetese‏ ۲۰۰۴). بتابراین جفت سرراهی از اول قایل تشتخیض 
ست گرچه هميشه تشخیص ممکن نیست. اما متأسفانه این pel‏ 
ates‏ امکان‌پذیر نیست. به لحاظ بالینی» گاه پزشک می‌تواند 
عروق توبولی > را در غشاهای روی عضو نمایش لمس Ly‏ 
مشاهده کند. در سونوگرافی داخل واژینال. عروق بند ناف ممکن 
است در حال ورود به پرده‌ها دیده شوند (به جای ورود مستفیم به 
جفت) (تصویر ۶-۷). بررسی محل ورود بند ناف با کالر داپلر به 
طور معمول, به خصوص در موارد جفت سرراهی b‏ جفت On‏ 
ترار گرفته. به شناسایی کمک می‌کند. به این روش» شکل موجی 
عروق. ضربان قلب ose‏ را نشان می‌دهد. در یک مطالعه 
مروری سیستماتیک. میزان متوسط تشخیص قبل از تولا ٩۳‏ 
452 بود (۰۲۰۱۵ (Ruiter‏ 

هرگاه عروق سرراهی تشخیص orb‏ شد. تصویربرداری‌های 
مدی منطفی است جرا که ۶ تا ۱۷ درصد موارد در نهایت برطرف 
می‌نوند (۰۲۰۱۶ Col ol. (Rebarber ۰۱۲۰۱۵ Swank‏ در بستر 
باسحا فواید دیگری نداشته است. کورتیکواستروئید قبل از تولد 
2 صورتی که در هفته ۲۸ تا ۳۲ بارداری برای جلوگیری از زایمان 
ورزسی پیش از موعد داده ASL odd‏ می‌نواند تجویز شود. 
ستری قبل از تولد در هفته ۴۰ تا ۳۴ بارداری برای مراقبت از 


۱۸۳ cw ناهنجاری‌های‎ 


خانم باردار از نظر خونریزی SLL‏ پرده‌های جنینی ممکن 
است انجام شود. یافته‌هایی که این مورد را حمایت LS‏ محدود 
است و بستری برای خانم‌هایی انجام می‌شود که احتمال زایمان 
زودرس و عوامل خطر در آنها وجود دارد (۰۲۰۱۵ انجمن طب 
مادری - چنینی). موارد کمی از جراحی فتوسکوپی قبل از تولد با 
لیزر تخریبی عروق ذکر شده است (۰۲۰۱۴ Johnston‏ ۲۰۱۵ 
lal dHlosseinandteh‏ زایان. مبزارین برنامهریژین شده پیجش از 
موعد [es‏ توصیه می‌شود. Robinson‏ و Grobman‏ (۲۰۱۱) 
یک sib plo! UI‏ و توصیه کردند انجام سزارین اختیاری در 
هفته ۲۴ تا ۳۵ بین ریسک زجر جنینی و خطرات تولد زودهنگام. 
یک بالانس برقرار می‌کند. انجمن پزشکی مادری - جنینی 
(۲۰۱۵) زایمان سزارین برنامه‌ریزی شده در هفته‌های ۳۴ تا ۲۷ 
بارداری را منطقی دانسته است. 

در هنگام زایمان» نوزاد سریعاً بعد از برش 
هیستروتومی TE‏ می‌شود. چرا که ممکن است در حین ورود به 
رحم یکی از عروق پاره شده باشد. بستن تاخیری بند ناف توصیه 
نمی‌شود. 

هرگاه خونریزی با cle‏ نامشخص در اواخر بارداری یا در 
جربان زایمان روی دهد. احتمال عروق سرراهی و پارگی عروق 
جنینی را باید در نظر گرفت. در بسیاری از موارده خونریزی Le pe‏ 
کشنده است و نجات نوزاد امکان‌پذیر نیست. در مواردی که 
خونریزی کمتر است. افتراق خونریزی با Lake‏ جنینی یا مادری 
امکان‌پذیر است و از تست‌های مختلف می‌توان بهره گرفت. این 
تست‌ها براساس افزایش مقاومت هموگلوبین جنینی در مواجهه با 
مواد قلیایی یا اسیدی استوار هستند Oyelese ۱۹۹۹ Oyelese)‏ 
994( 


۵ کر Lao‏ ندگی‌ها و lags‏ 

Sy‏ اختلالات مکانیکی در بند ناف» می‌توانند جریان خون را به 
سمت جنین یا دور از جنین هدایت کنند و گاهی باعث آسیب‌های 
کشنده شوند, گره‌های حعیفی در اثر حرکات فعال جنین soul‏ 
می‌شوند و میزان بروز گره‌های حقیقی, در حدود ۱ درصد است 
(۲۰۱۳ معسقدنق۱؛ ۲۰۰۱ (Hershkovitz‏ و در دوقلوهای تک 
آمنیونی شایع‌تر و خطرناک‌نر می‌باشد (فصل (FO‏ گره‌های 
حقیقی, خطر مرده‌زایی را در تک قلوها Ay‏ پنج تا ده برابر افزایش 
۰ گره‌ها به صورت 
اتفافی در سونوگرافی قبل از Moi‏ کشف می‌شوند و نشانه 


Sornes ۲ Airas) می‌دهند‎ 


eo 


۱۸۴ 


| 


5-5 حفت. رو بان‌رایی و تکامل جنین 
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تصویر F-¥‏ عروق سرراهی. با استفاده از کالر داپلر. شریان 
جفتی Go wl)‏ قرمز) در حالی که روی سوراخ داخلی سرویکس 
قراز گرفته eed ge ote‏ جر باینی be Mo‏ ای tally‏ فده 
همراه با عروق سرراهی دیده می‌شود. نمای تیپیک شریان نافی 


با ضربان ۱۴۱ در دقبقه. را دارد. 


«حلق‌آویز»! مطرح‌کننده آن است (۲۰۰۶ (Cajal Ramon y‏ 
bd‏ سه بعدی رنگی به دقت تشخیص کمک می‌کند Ve eV)‏ 
.(Hasbun‏ با «Lao Sy!‏ مراقبت مطلوب جنین نامشخص است 
اما می‌تواند شامل ولوسیتی متری شریانی OLD‏ تست بدون 
استرس يا Gel‏ فردی حرکت جنین باشد (۲۰۱۱ ‘Scioscia‏ 


(Rodriguez .¥-\Y‏ اجازه دادن جهت زایمان طبیعی منطقی 
است. آما ضربان قلب غیرطبیعی جنین در oe‏ زایمان بیش‌تر 
دیده می‌شود. با این‌حال میزان سزارین افزایش نمی‌یابد و سطوح 
اسید و باز خون معمولا نرمال هستند <Airas ۱۹۹۶ Maher)‏ 


۰۲ 


ee‏ گی‌هایی در سطح نید ناف od‏ می‌شوند این‌ها بقایای 


pal* 4‏ | ; -“ 
٩ ۵ <‏ 70 . با رله‌ی وار دون ad‏ 


نگی‌های بندناف یک باریک‌شدگی کانونی قطر بند ناف 
grr aS ae al‏ ۷ در محل اتصال Ao‏ ناف جنین روی می‌دهد 
Peng)‏ ۲۰۰۶). فقدان ژله وارتون و تنگی یا انسداد عروق بند 


در بخش So‏ از cla Shy‏ شاخص پانولوژیک هستند 


تا 


Sun)‏ ۵ ). اکثر این بارداری‌ها به مرده‌زایبی می‌از نجامند 


یاف 


French)‏ ۲۰۰۵). تنگی بندناف ناشی از نوار آمنیوتیک» حنی از 


۹ دارد. 


SC enw Fa. ) 
to هم بو سس‎ 6 


حلقه های بند ob‏ آغلب مشاهده می‌شوند و به این cls‏ 
ایجاد می‌شوند که در حین حرکات بند ناف اغلب pay‏ 
بخش‌هایی از بدن جنین Voor)‏ گردن) می‌پیچد. پیچیدن .. 
ناف به دور گردن» بسیار شایع است. وجود یک قوس بند ناه 
گردنی در ۲۰ تا ۸۳۴ از cla gla‏ وجود دو قوس در ۲/۵ تا ۸۵ 
زایمان‌ها و وجود سه قوس در ۰/۲ تا ۰/۵ درصد از زایمان‌ها su)‏ 
شده Spellacy ۱۹۹۵ Sornes ٩۱۹۵۷ Kan) Cus!‏ ۶۶ 
طی زایمان» ۲۰ درصد از جنین‌های دارای بند ناف گردنی. به 
bugis ob)»‏ يا شدید کاهش ضربان ALS‏ دچار می‌شوند: 
همچنین احتمال PH‏ پایین شریان نافی در آنها بیشتر است 
Hankins)‏ ۱۹۸۷). بند ناف دور بدن پیچیده می‌شود و اثرات 
مشابهی دارد (۲۰۱۵ (Kobayashi‏ علیرغم شیوعش, SEAL‏ 
گردنی» با افزايش line‏ شیوع عوارض حول و حوش تولد همر؛ 
نیست (۲۰۰۶ (Henry ۲۰۱۳ ‘Sheiner‏ 

به ندرت بند ناف به عنوان عضو نمایش (furtic‏ 
presentation)‏ در زایمان دیده می‌شود که در اغلب موارد با 
نمایش غیرطبیعی جنین همراه است. (۲۰۰۷ (Kinugasa‏ 

ای pitted!‏ زا ced cu‏ هر AUN‏ بارداری با استانه از 
سونوگرافی يا دار رنگی شناسایی کرد pope ۲۰۰۳ Bara)‏ 
پرولاپس واضح یا پنهان بند ناف ممکن است باعث عوارض 
زایمان شود. بنابراین» برای موردی که در زمان ترم تشخیص داد؛ 
می‌شود. سزارین معمولاً توصیه می‌شود. 


۴غروق 

هماتوم‌های بند ناف که نادر هستند و معمولاً به‌دنبال پارگی 
عروق نافی معمولاً وریدها و خونریزی بداخل ژله وارتون ایجاد 
gd oe‏ با بند ناف‌های با طول غیرطبیعی» آنوریسم عروقی 
Sb‏ بزرگ شدن, سوراخ شدن عروق بند ناف و فونیزیت تروم" 
همراه هستند Gualandri)‏ ۲۰۰۸). بیشتر آنها بعد از تو 
تشخیص داده می‌شوند ولی هماتوم‌ها در سونوگرافی به‌صور 
توده‌های هیپواکوبی هستند که جربان خون آنیها کم است (۲۰۰۳ 
(chon‏ عوارضی Ste‏ مرده‌زایی یا الگوی غیرطبیعی ضربان غذ 
جنین دارند (۲۰۰۹ Sepulveda ۲۰۰۵ ‘Tawers‏ ۲۰۰۹ 
(Abraham ۱۲۰۱۵ ‘Barbati‏ 
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ترومبوز عروق بند ناف یک حادثه داخل رحمی است که 


۲ hanyny noose 


On‏ قبل از تولد تشخیص داده می‌شود. در حدود ۷۰ درصد 
موارد وریدی» ۲۰ درصد وریدی و شریانی و ۱۰ درصد شریانی 
هستند Heifetz)‏ ۱۹۸۸). همه اینها با مرده‌زایی» محدودیت رشد 
جنینی و دیسترس جنینی حین زایمان مرتبط هستند (۲۰۱۴ 
(Minakami ۲۰۰۱ ‘Sato ۲۰۰۶ ‘Shilling‏ اگر این موارد قبل 
از زایمان به‌صورت توده‌های هیپوآکو بدون جریان خون مشخص 
شوند. یافته‌هایی از گزارش‌های موردی زایمان سریع را در 
صورتی که سن جنین قابل زنده ماندن باشد» توصیه می‌کند 
(Kanenishi ۲۰۱۳(‏ 

ناهنجاری‌های دیگر واریس ورید BE‏ است که به صورت 
یک اتساع کانونی HAS‏ است که ممکن است در داخل بخش 
داخل آمنیونی ورید نافی یا در بخش داخل شکمی جنین ایجاد 
شود. واریس‌های داخل آمنیوتیک به ندرت در سونوگرافی و 
تکمیل آن با داپلر رنگی قابل تشخیص هستند و در مجاورت 
بخ نا کلییر pli gals‏ گیننگ ورینه Bll‏ را فان 
می‌دهند. واریس‌ها عوارض دارند شامل: واریس‌های داخل 
آمنیونی می‌توانند شریان مجاور نافی را تحت فشار قرار دهند و یا 
آن را پاره یا دچار ترومبوز ALS‏ در موارد بدون White «Aud jlo‏ و 
همکارانش (۱۹۹۴) مراقبت از جنین و زایمان به محض تکامل 
ane‏ را توصیه کرده‌اند. اماء یافته‌ها محدودند و از مطالعات 
موردی به دست آمده‌اند. 

آنورسم WS‏ نافی؛ یک نازک‌شدگی مادرزادی نادر 
دیوارة رگ همراه با کاهش حمایت از سوی ژله وارتون است. در 
حقیقت. اکثر این ضایعات در (یا در مجاورت) محل اتصال بند 
ناف به جفت تشکیل می‌شوند که این حمایت در bail‏ وجود ندارد. 
ارتباطی بین شریان نافی منفرده تریزومی VA‏ افزایش حجم مایع 
آمنیوتیک» محدودیت رشد جنینی و مرده‌زایی وجود دارد (۲۰۱۰ 
(Vyas ۰۲۰۱۶ ۷۱‏ محققین اين فرضیه را مطرح کرده‌اند که 
این آنوریسم‌ها با تحت فشار قراردادن ورید نافی باعث مرگ 
جنین می‌شوند. اين آنوریسم‌ها ممکن است در سونوگرافی به 
حورت کیستی با حاشیه‌ی هایپراکو دیده شوند. در داخل pou gil‏ 
کالر داپلر نشان‌دهندة کاهش جریان خون پا جریان متلاطم و 
بدون Shen ٩۲۰۰۴ Sepulveda ٩۲۰۱۱ Olog) Cool Gas‏ 
۲ با وجود اینکه دستورالعمل واحدی در برخورد با این 
مورد تعیین نشده است ولی شاید کاریوتیپ جنینی, مرافبت جنین 
قبل از تولد و زایمان زودرس برای جلوگیری از مروه‌زایی مفید 
باشد (۰۲۰۱۴ (Doehrman‏ 


ناهنجاری‌های جفت ‏ ۱۸۵ 
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رشد و تکامل de‏ جنین 
فیز یو لوژی و رشد و تکامل جنین 


ab og‏ ء 1 و 


تغذبه و انرژی 
نقش حفت در رشد و تکامل رویانی جنینی 


دانش ما در مورد فزبولوژی جنین در سال‌های اخیر ,سیار 
CaN aah uly‏ با ابن Se‏ در مقایسه با ODL‏ 
نکته هایی وجود دارد گه ما 05 از 5۱ مطلع هستّم و با 


MS‏ بی‌اطلا ع می‌باشیم. 
J. Whitridge Williams (1903)‏ 


از زمانی که این جملات توسط ویلیامز در سال ۱۹۰۳ نوشته شد. 
گام‌های بزرگی در فهم ارگانوژنز و فیزیولوژی جنینی برداشته شد. 
مامایی poles‏ فیزیولوژی و پاتوفیزیولوژی جنین و تکامل آن را 
بررسی می‌کند. ed‏ مهم آن این است که وضعیت جنین (در 
مقیاس بزرگ) به بیماری تغییر کرده است که همان مراقبت‌های 
شدید مامایی که جهت زنان باردار ارائه می‌شود. باید در خصوص 
وی نیز انجام شود. در ویرایش بیست و پنجم pled‏ بخش ۵ به 
جنین اختصاص داده شده بود. در حقیقت plod‏ جنبه‌های مامایی 


می‌تواند بر جنین در حال رشد اثر بگذارد. 


Gidatenadl «x {e سن بارداری‎ 


Ob Ma!‏ متعددی برای Hw‏ مدت زمان بارداری و لذا سن 
3S‏ به کار رفته‌اند (تصویر ۱ (V‏ 
age‏ وس ی با قاعدگ اماب menstural‏ از 
Oo‏ )> 


اولیز ن روز آخرین دوره قاعدگی (LMP)‏ آغاز ی S Shes) Sadi‏ 


. سن بارداری 


قاعدگی محاسبه می‌کردند. این میزان به طور متو 
روز با ۴۰ هفته» از اولین روز آخرین دورهٌ قاعدگی تا زمان تولد 


© @khu_medical 


در حقیقت قبل از لقاح می‌باشد. cyl‏ زمان آغازین که معمولاً ۲ 
لانه گزینی بلاستوسیست می‌باشد. dy‏ طور مرسوم مورد استفاده 
قرار می‌گیرد» زیرا HEI‏ زنان آخرین 8599 قاعدگی خود را به یاد 
دارند. رویان‌شناسان» تکامل رویانی - جنینی را به صورت سین 
تشگ کار ix «ovulation age)‏ روزها یا هفته‌های 
او تاکن مت او Aah SEDO‏ یقت وتات 
سیری ده از pele Said las‏ ببارد می کند. اصطللاع دیگر 


SS va دنام‎ 


تا این ie‏ بان عموماً سن ارداری را به صورت سن 
حدود ۳/۸۹۰ 


جنین می‌باشد. Cyl‏ میزان مطابق ‘eae‏ از ماه تقویمی آست. LT‏ 
Job‏ دورة فاعدگی در بین زنان بسیار متفاوت است و این 
محاسبات را دستخوش تغییر می‌کند. استفاده مکرر از سونوگرافی 
در سه ماهه «Ja!‏ منجر به اندازه‌گیری دقیق‌تر سن بارداری 
می‌شود (۰۲۰۱۵ (Duryea‏ بسیاری از این تغییرات به دقت 
ناز‌گیری سونوگرافی dale)‏ بستگی دارد. در نتیجه, BAS‏ 
آمریکایی مامایی و زنان, موسسه آمریکایی اولتراسوند پزشکی و 
جامعه پزشکی مادری - جنینی (۰۲۰۱۴ (Reddy‏ همگی موارد زیر 
را توصیه کرده‌اند: 


۱ سونوگرافی سه ماهه اوّل دقیق‌ترین روش ی برای اثبات یا تأیید 


سن باردری rom‏ ۲ 
۲- در pelos bb‏ که با روش‌های کمک بارداری حاصل 
می‌شوند» این سن بارداری استفاده می‌شود. " 

۲ در صورتی که مقدور باشد. سن بارداری از LMP‏ و سن 
بارداری ‏ پا استفاده 1 سونوگرافی سه ۰ ماهه آول مقایسه شده و 


زمان تفریبی زایمان (EDC)‏ ثبت شده 9 به ب 7 EMT‏ داده 


می‌شود. 
۳ 


۱۸۹ 


[. § 


۱۹۰ 


تشکیل جفت. رویان‌زایی» و تکامل جنین 


Gestational age le ود‎ 5 
Menstrual age J (280 days) 
Ovulation age 


و۰ 


Postconceptional age 


تصویر ۰۷-۱ اصطلاحات مورد استفاده جهت توصبف طول 


مدت بارداری 


a‏ بهترین زمان تخمینی مامایی از سن بارداری در زمان زایمان 


در گواهی تولد ثبت می‌شود. 


ی ان ی ee‏ 


بارداری با بیشتر از ۵ روز قبل 1 هفته ٩‏ ۳ یا بیشتر 7 


ی نا 


قانون نیگل 
6 براساس LMP‏ به صورت زیر محاسبه می‌شود: ۷ روز به 
اولین روز آخرین 599 d‏ قاعدگی اضافه کرده و ۳ ماه از esl‏ کم Sad‏ 
به عنوان مثال, اگر اولین روز LMP‏ ۵ اکتبر Bl,‏ زمان تقریبی 
زایمان به صورت زیر محاسبه می‌شود: ۱۰/۵ منهای ۲ (ماه) 
به‌علاوه ۷ (روز)- ۷/۱۲ یا ۱۲ ژولای سال oral‏ این ماحسبه به 
قانون نگل معروف است. طول 8599 بارداری به سه واحد Ly pid‏ 
۴ هفته‌ای تقسیم می‌شود. این dw‏ تردمستر نقطه عطف مهم 
مامایی هستند. 

علاوه بر تخمین EDC‏ با قانون نگل L‏ «چرخه‌های» 
بارداری. ابزارهای محاسبه‌ای به‌صورت نرم‌افزارهای پزشکی در 
تلفن‌های هوشمند نیز EDC‏ سن بارداری را محاسبه می‌کنند. 
ب‌عنوان Jes‏ کالج آمریکایی مامایی و زنان (۲۰۱۶) نرم‌افزار 
ماشین حسابی را طراحی کرده است که مللاک‌های سونوگرافیک 
و LMP‏ با زمان انتقال رویان را ثبت می‌کند. این موارد در فصل 


۰ > که شده: ادیتتت: 


رشد و تکامل رویان 


پیچیدگی رشد روبان و جنین غرقابل وصف است. دٍ 
تصویر ۷-۲ شمایی از مراحل پیشرفت ارگان‌های اصلی نشاز 
داده شده است. اطلاعات جدید در مورد تکامل ارگان‌ها با 
پیشرفت تکنولوژی پیشرفت کرده است. به عنوان منال 
تکنیک‌های تصویربرداری به ارزیابی نقش تنظیم ژنی و اثرآن بر 
تکامل بافتی با استفاده از مورفولوژی سه بعدی احتمالی کمک 
کرده است (۱۶ ۰ Mohun ‘Anderson‏ ۲۰۱۱)؛ دیگران 

رشد و تکامل زیگوت و بلاستوسیست 
(Preembryo)‏ وارد مر 
بعد از باروری لانه‌گزینی می‌کند. بلاستوسیست OA‏ سلولی؛ به ۵ 
سلول تولیدکنندةٌ رویان تمایز می‌یابد. (توده سلولی داخلی) و 
بافتی OF‏ سلول تروفوبلاست جفتی را تشکیل می‌دهند. جزئیات 
لانه گزینی و پیشرفت و تکامل بلاستوسیست و جفت در فصل ۵ 


بلاستوسیسیت می‌شود. که EF‏ ۷ روز 


ual odisl 


Visas eae" 


(دوره رویانی از ابتدای هفته سوم پس از تخمک‌گذاری و لقاح آغاز 
می‌شوع)پرزهای گوریوتی آبتدایی شکل می‌گيرن و این هم‌زمان 
طول fur‏ زمانی است که طی آن ارگانوژنز به وقوع 
می‌پیوندد. cyl‏ ل از Aide‏ سوم LMP‏ آغاز شده و تا هفتة Anim‏ هشتم 
ادامه می‌یابد. صفحه روبانی به خوبی شکل گرفته است)و اغلب 


( نست‌های بارداری که I, hCG‏ می سنجند» در این زمان Cate‏ 


می‌شوند.)همان‌طور که در تصویر ۷-۳ نشان داده شده است. 
سافة STAY‏ به خوبی تمایز یافته است و Spo‏ پرزها که حاوی 
(امزودرم کوربونی آنژیوبلاستیک است‌قابل تشخیص (ab‏ 
Oe SE]‏ برزی حقیقی که حاوی خون مادري استلایجاد شدء 
((طی هفته * سوم عروق خون جنینی در پرزهای کوریونی ظاهر 


می pin‏ هفته چهارم نوی سیستم قلبی عروقی شکل 


می‌گبر) (تصوبر AVF‏ و بنابراین, گردش خون حقیقی هم در 


داخل رون وحم مین den‏ وبزهایکوروياجادمي‌شود ۱ 


تفت دناد دار شدن قلب اولیه, آغا: د. در هفته 


ی 


eres = 


رشد و تکامل ظاهری رویان و جنین ۱٩۹۱۲‏ 


Embryonic: Period 
Penco | implantation (Organogenesis) Fetal Period (Growth) 


Weeks | FS تسا ماش هآ تا‎ OA: NED ONO NS ار اساسا‎ 


۱۵۸) (om) 


ght از (و)‎ ae ea 119 320 930 110 1790 en 

| < 

Bran Neural tube هن‎ SORE prone, 

Face Lips, tongue. palate, cavitatio 

Eyes Optic cups. lens, optic nerves, eyelids 

Ears Canals, 606۳۱۵۵۱ inner ears, ossicles 

Pinnae 

Diaphragm ۱ Transverse septum, diaphragm 

Lungs Tracheoesophageal septum, bronchi, lobes Canalicuti Terminal $acs 

Heart | Primitive tube, great vessels, valves, chambers 
| Abdominal wall, 

Intesnnes j Foregut, liver, pancreas, midgut gut rotation 

Unnary tract | Mesonephric duct Metanephric duct collecting sytem Glomeruli 


| 

۱ ۱ 
تس | 

۱ 


Genntahs Genital foids, phallus, labioscrotal swelling 
8 Panig, urethra, scrotum 
9 Clitaris, labia 
Anal skeleton Vertebral cartilage, ossification centers 
کت اس سک سس‎ 
Limbs Buds, rays. webs. separate digits 
سم‎ 
Skin Fingernaiis Vernix Lanuge 24 


تصویر ۰۷-۲ تکامل رویانی - جنینی. طبق سن بارداری که از روی اولین روز آخرین قاعدگی محاسبه شده است. زمان‌ها تخمینی 


ند 


Yolk sac 


—- Developing 
neural groove 


Embryo Yolk ۴ . ۱ —Amnion 
es sac é 
= Amnion ine 
3 ۳ سح‎ Chorion Allantois A ee ee 
Vid Body stalk—- | 
He ۳ ۲ | ۳ 
Allantois ۳ ‘4 5 ۳ 
Body stalk ) ۱ با‎ Developing villi وه نو‎ 
a * 
A B ۵ 


تصو بر EY’‏ رویان‌های اولیه انسانی. سنین تخمک‌گذاری: ۱۹۰۸ روز (پره‌سومایت). ۶ ۲۱ روز (۷ سومایت). © YY‏ روز \Y)‏ 
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تشکبل حفت. رویان‌زابی, و تکامل جنین 


Neural fold 
Rostral neuropore 


Somites 
Neural tube 


8 ROP RD STEM ۷۰ 


Caudal neuropore 


Otic pit see 


Hyoid 


oh Lens placode 


hird 
pranctial arch 


Mandibular 

arch Arm bud 
Arm bud 

Leg bud Leg bud 


Neural fold 
Neural groove 


Rostral neuropore 


Neural tube 


Somites 
Caudal neuropore 


Mandibular 
arch 


Heart 
prominence 


Somites 


poet‏ ۷-۴. رویان‌های ۳ تا ۴ هفته‌ای. A‏ و (B‏ نماهای خلفی از رویان‌ها طی روزهای تکاملی ۲۲ تا ۲۳ که ۸ و ۱۲ سومایت را به 


می د هند. 


چهارم نیز صفحه عصبی تشکیل می‌شود و سپس این صفحه 


کین Sy‏ پیدا می‌کند تا لوله عصبی را تشکیل دهد. تا اند 
هفته ۰۵ کیسه کوریونی تقریبا we Vem‏ پیدا هی کبک طول رویان 


به ۳۸۰ میرسد و در سونوگا٩‏ اندازه ؟ است. 
جوانه‌ها ی دست و پا بدیدار شده‌اند و آمنیون شروع ils‏ 


از روی ساقه تنه‌ای می‌نماید؛ این ساقه بعدها به بند ناف تبدیل 
می‌شود. . در پایان هفتة ششم. رویان تقریبً Amm‏ طول دارد و 
لوله عصبی پسته شده است (تصویر ۷-۵). حرکات قلب تقریباً 
همیشه در | سونوگرافی قابل تشخیص است (VS pes)‏ 
انتهای جمجمه‌ای لوله عصبی تا روز ۸ از MP‏ ] بسته می‌شود و 
انتهاي ذمی تا روز ۴۰ بسته _می‌شود. بنابراین لوله عصبي تا 
انتهای هفته ششم پسته شده است و تا انتهای هفنه هشتم, ‏ , لول 


نا 


- دمی : تفر ly‏ ۷۲ است. انگشتان دست و پا شکل 


گرفته‌اند و بازوها روی آرز 
پس از «cl‏ رویان ۲۲ تا ۳ میلی‌متر طول دارد و سر در مقایسه 
با Sul asi‏ بزرگ شده است؛ سیناپس‌های اولیه در نخاع در 
هفته‌های ۶ و ۷ تشکیل می‌شوند Kade)‏ ۲۰۱۲ قلب به طور 
کم شکل می‌گیر. انگشتان دست و پا یجاد شد‌اد و بزوها در 

پل ی 
لب بالایی کامل شده و گوش‌های خارجی به صورت 
برامدگی‌های مشخصی در دو طرق سر تشکیل شده‌اند. 
های dow‏ بعد از جنین انسیا ن در سایت 


leg‏ خم شده‌اند. در پایان Siam‏ ششم 


/lembryo.soad. umich.edu/index.html‏ ۰ باف بافت + مي‌شود. 


| در‎ add Ob we slash and, 


ر شد 9 تکامل خلاهری ok‏ 5 


تصو یر ۸۰۷-۵.. عکسی از cls‏ خلفی یک رویان در روزهای ۲۴ تا ۲۶ که مطابق با تصویر )۷-۴ می‌باشد. 8. عکسی از نمای جانبی 


نک روبان در روز ۲۸ که مطایق با تصویر ۲ ۷-۴ می‌باشد. .C‏ نمای جانبی از رویان - جنین در روز OF‏ که نشان‌دهندة OLL‏ دوره 
wks‏ 3 آغاز دوره “p>‏ است. MS‏ در داخل b plo‏ سفید نورانی قرار دارد 


+Fetal HR=124 bpm 


T=0.484 sec 


| * 
بدا 


3 سری نشیمن‌گاهی آن در این سن بارداری ۷/۴ 


‌-- می‌پاشد. .B‏ علیر pe‏ اینکه ابتدای سن بارداری reser‏ 
Ss lo‏ 
پر >> ۹ 


M-mode‏ فعالیت قلب I, Oly)‏ به خوبی نشان 


og eee! ۹ 5‏ ون 
cp‏ تصویر ۴ ضربه به دقیقه | :, 


oe 


ee oe 


۴ تشکیل جفت. رویان‌زایی.و تکامل جنین 


کم 


فیز یو لوژی و رشد و تکامل جنینی 


oy 928‏ جنیتی/ 

عبور از دوره رویانی به دورهُ جنینی ۷ هفته پس از لقاح و يا ٩‏ 

هفته بس از شروع آخرین دورغ قاعدگی می‌باشد. در اين زمان 

جنین تقریباً ۲۴۲۳۷۵ طول دارد. بیشتر سیستم‌های اندامی شکل 

گرفته‌اند و چنین وارد دوره‌ای از رشد.م لوغ می‌شود. این مراحل 

در تصویر ۷-۲ مشخص شده‌اند. 
ERE‏ 

ce GY: در‎ pe Zig lob ۱۲ هفته‎ 

لا درست در بالای سمفیزپوییس لمس می‌شود رشد ‏ 

جنین سریع است و طول سری = نشیمن‌گاهی yagi (crown-rump)‏ ۰۷-۷ تصویری از رویان ۱۲ هفته و ۳ روز که Ugh‏ سری 

جنین حدود ۵ تا ۶ سانتی‌متر است (تصویر ۷-۷). مراکز نشیمن‌گاهی را نشان می‌دهد. ویژگی‌های جنین. جمجمه و یک 

استخوان‌سازی در اغلب استخوان‌های جنینی ایجاد pads‏ دست و پا نیز در این تصویر مشهود است. 

انگشتان دست و پا تمایز یافته‌اند. یوست و ناخن‌ها تکامل 

افته‌اند و موهای ابتدایی به طور پراکنده ظاهر شده‌اند.اندم‌های 


we 


تناسلی خارجی به آشکا سازی نشانه‌های قطعی جنسیت می‌نماید. از cyl‏ زمان به le‏ جنین تقریباً در هر 48.89 > CS‏ 


Hy‏ یا مذکر می‌نمایند. چنین حرکات خود بخودی را آغاز می‌کند و در ۱۰ تا ۸/۳۰ ز 


می‌نماید. چربی slog’‏ تشکیل می‌شود و شفافیت پوست جنین کاهش 
bh‏ موهای ظریف کرکی (لانوگو) تمام بدن آن را می‌پوشانند 
Yo‏ هفته ۱۶ بارداری و مقداری مو بر روی پوست ابجاد می‌شود. عملکرد 
اد le‏ مت مود =p‏ ژونی بین هفته ۲۲ تا ۲۵ شروع می‌شود وبلوغ 1 
نشیمن‌گاهي جنین به ۱۲ سانتی‌متر و وزن آن به ۱۵۰ گرم از زایمان طول می‌کشد. 
می‌رسد (۰۱۹۹۱ .(Hadlock‏ طول سری - دمی ی در ae lie‏ 
قبل از هفته ۱۳ اندازه‌گیری نمی‌شود و در این زمان ۸/۴۰۳ هفتة ۲۴ بارداری/| 
است. در عوض, قطر بی‌پریتال, دور سر دور شکم و طول فمور ‏ جنین حدود ۷۰۰گرم وزن درد (۲۰۱۴, (Duryea‏ پوست معمول 
os So‏ می‌شود. وزن جنین در سه ماهه دوم و سوم با ترکیبی_ حالت چروکیده دارد و رسوب چربی در این زمان HEI‏ می‌شود. سر 
از این روش‌هاین اندازه‌گیری محاسبه می‌شود (فصل ۱۰). هنوز در مقایسه با سایر قسمت‌های بدن» بزرگ است و مده‌ها و 
حرکات چشمی بین atm‏ ۱۶ تا ۱۸ آغاز می‌شود که همزمان پلک‌های جنین معمولاً قابل Gases‏ هستد تا هفته ۲۴ 
با بلوغ مغز ute‏ است. در ۱۸ هفتگی یک چنین مونث رخم پنوموسیت‌های نوع 11 ترشحی شروع به تولید ید سورفاکتانت . 


les ot Jae‏ شدن واژن آغاز می‌شود. در ۲۰ هفتگی کرده‌اند (فصل i”‏ دورة ورف کانالیکوی (تشکیل مجاری) 7 تکامل 
pe nek)‏ ی برونش‌ها و ب و برونشیول‌ها بزرگ شده و 
مجاری آلوئولی ایجاد می‌شوند. تقریباً کامل شده است. علیرعم 
CL‏ هفته ۲۰ بارداری آن, چنینی که در این زمان متولد شود. تلاش فراوانی برای 


پایان Aad‏ بیستم. نقطه میانی در یک بارداری است که از آغاز تنفس خواهد کرده as‏ اغلب آنها می‌میرند. زیرا کیسه‌های 


اخرین Biol‏ ی مجاسبه مي‌شود. nee‏ در این زمازن بیش نتهایی که برای تبادل گاز 5 ضروری هستند, هنوز تشکیل نشده‌اند 
۱ ۰ رم وزن دارد و افایش وزن آن روندی خعطی ah‏ یزان بقای کلی در هفته ۲۴ بندرتبیشتر از ۵۰ درصد است و 


جنین مذکر. بیضه‌ها شروع به نزول می‌کنند. 


ee weil peed a ) 


tie اد‎ 


۲۰۱۵( حنود ۳۰ درصد بدون ناخوشی شدید زنده می‌مانند‎ lass 
تمام بدن وجود دارند و سیستم عصبی درد شکل گرفته است‎ 
کید و طحال جنین محل‌های مهم در خونسازی‎ ۲۰۱۲ Kadi 
باردار ی‎ YA هفتة‎ 
نشیمن‌گاهی جنین به ۲۵ سانتی‌متر رسیده و وزنی‎ 
ست نازک جنین قرمز رنگ بوده و ب‎ 
پوشانده شده است. غشای‎ (vernix caseosa) پوششی پنیری‎ 
بت ۳ تس تور توت تست‎ 


مردمکی در چشم‌ها در Gul‏ زمان از Ge‏ می‌رود. پلک‌زدن به 


سک یی ی اد مت 
تنهایی در هفته ۲۸ به اوج خود می‌رسد. مغز استخوان محل 


Lol‏ خونسازی می‌شود. در اين زمان نوزادی که از ple‏ جهات 
awn aa‏ 
طبیعی است. ay‏ احتما ن ابتلا به نقایص جسمی 
با عصبی زنده خواهد lo‏ 
a a eee‏ 


هفتة ۳۲ و ۳۶ باردار ی 


در هفتة ۳۲: طول سری - نشیمن‌گاهی جنین حندود ۲۸ 
oa‏ نک جوا سس وج 2۳ 1۳ طول 
سری - ند حدود 1 سانتی‌متر و وزن جنه جنین 
رین bye‏ 5 1 سا 
سزمان تقریبك ie‏ 


درصد le‏ دارند. 
یس 


هفتة ۴۰ بارداری| 


در این زمان» جنین Mal‏ تکامل asl,‏ است و ترم محسوب 
eS‏ ار a Le A‏ ی ده 
می‌شود. طول متوسط سری - نشیمن‌گاهی جنین در زمان ترم 


حدود VF‏ سانتی‌متر و وزن آن تقریباً ۳۵۰۰ گرم می‌باشد. 
* تکامل سیستم عصبی مرکزی 


انتهای سری لوله عصبی تا ۳۸ روزگی از LMP‏ و انتهای دمی تا 
۰ روزگی بسته می‌شوند. با اين وجود. مکمل‌های اسید فولیک 
برای جلوگیری از نقایص لوله عصبی باید قبل از این زمان 
استفاده شوند تا موثر باشند (فصل (VV‏ دیواره‌های Vo)‏ پعصبی 


۱۸۰۰ گرم می‌باشد. سطح تسیا 


رشد و تکامل خلاهری رویان و oe‏ ۱۹۵ 


مغز و نخاع را تشکیل می‌دهند. مجرا سیستم بطنی مغز و JUS‏ 
مرکزی ستون مهره‌ها را می‌سازد. در هفته ششم SET‏ سری 
لوله عصبی سه حفره اولیه را تشکیل می‌دهد. در هفته هفتم. پنج 
حفرةٌ انویه تشکیل می‌شود: تلنسفال (نیم کره‌های مغزی در 
آینده)» دیانسفال (تالاموس)؛ مزانسفال (مغز میانی)؛ متانسفال 
)5 و مخچه) و میلین سفال (مدولا. در ضمن, انحناها JSS‏ 
می‌گیرد و مغز را تا می‌کند تا به JSS‏ معمول خود دربیاید. انتهای 
دورةٌ رویانی» عصبی شدن Adal‏ و ثانویه کامل می‌شود. 

در ماه ۳ و ۴ بارداری» تکر عصبی به اوج خود می‌رسد. 
همانطور که انتظار می‌رود اختلالات در مراحل تکامل مغز شدیداً 
عملکرد آن را بدتر می‌کند (۰۲۰۰۸ (Volpe‏ مهاجرت عصبی 
تقریباً هميشه رخ می‌دهد و در ۳ تا ۵ ماه به اوج خود می‌رسد. 
این مرحله با حرکت میلیون‌ها سلول عصبی از منطقه بطنی و زیر 
oll‏ ید ple‏ از عفر aS‏ کر کل SiN}‏ باقن سی‌با ناف وع 
می‌دهد (تصویر ۷-۸). تنظیم افزایش بیان ژن برای مهاجرت 
عصبی توضیح داده شده است ۱۳ ۰ (Iruretagoyena‏ 
روش‌های غیرتهاجمی برای مطالعه رشد و تکامل جنینی نیز 
گزارش شده است (Goetzel .¥+\F)‏ 

با پیشرفت بارداری» ظاهر مغز جنین مدام در حال تغییر 
است. تشخیص سن جنین از روی ظاهر خارجی آن محتمل است 
(Volpe ۰۲۰۰۸(‏ تمایز و مهاجرت عصی با رشد تکامل شیارهای 
مغزی بیشتر می‌شود (تصویر ۷-۸). تکامل بعدی که توسط 
Manganaro‏ (۲۰۰۷) و Dubois‏ (۲۰۱۴) و همکارانشان بررسی 
شد تصویر مغز در JE‏ تکامل جنین با استفاده از MR‏ را نشان 
داد. مطالعات اخیر با تصویربرداری MR‏ میزان رشد 
ساختمان‌های ساب‌کورتیکال مغز از ۱۲ تا ۲۲ هفته را مشخص 
کرده است Meng)‏ ۲۰۱۲). میلینه‌شدن ریشه‌های شکمی 
اعصاب مغفزی -نخاعی و ساقه مغز در حدود ۶ ماهگی جنین آغاز 
می‌شود» ولی بخش toe‏ این روند پس از تولد صورت می‌گیرد. 
عدم وجود میلین و استخوانی شدن ناقص جمجمه جنین, امکان 
مشاهده ساختارهای مغزی از طریق سونوگرافی را در طول 
بارداری فراهم می‌آورد. 


دو سوم لوله عصبی به مفز تبدیل می‌شود, در حالی که یک سوم 


تحتانی آن نخاع ر nv)‏ تشکیا می دهد در رویان؛ نخاع در طول تمام 
ستون مهره‌ها گسترده می‌شود اما بعد از ol‏ رشد نخاع نسبت به 


۱۹۶ 


۲ 


تشکیل جفت. رویان‌زایی» و تکامل جنین 


تصویر VA‏ تکثیر و مهاجرت عصبی در هفته‌های ۲۰ تا ۲۴ 
کامل می‌شود. طی نیمه دوم بارداری, رویدادهای مربوط به 
ساخته شدن همگام با شکل‌گیری و تکثیر چین‌های مغزی و 
تمایز و مهاجرت اجزای سلولی ادامه می‌یابند. سنین تخمینی 
بارداری ذ کر شده‌اند. (A‏ ۲۰ هفته 8) ۳۵ هفته (C‏ ۴۰ هفته. 


ستون فقرات با تأخیر انجام می‌شود. استخوان‌سازی تمام ساکروم 
در هفته ۲۱ با سونوگرافی قابل مشاهده است (فصل ۱۰). تا هفته 
۴ طناب نخاعی به 5۱ می‌رسد؛ طول این طناب در زمان تولد 
به دب و در cpl‏ به حد by‏ می‌رسد. میلینه شدن طناب نخاعی. 
از اواسط بارداری آغاز شده و در طی یک سال اول زندگی ادامه 
ub‏ عملکرد سیناپسی در هفته هشتم به قدری تکامل یافته 
است که می‌توان فلکسیون گردن و تنه را مشاهده نمود 
Temiras)‏ ۱۹۶۸). در طی سه ماهه سوم؛ هماهنگی عملکرد 


8 سیستم قلبی عروقی 

جنین‌شناسی قلب پیچیده است. در مراحل ابتدایی تشکیل قلب 
صدها ژن و فاکتور مولکولی در مورفوژنز قلب نقش دارند. به طور 
خلاصه Wy)‏ مستقیم قلبی در روز ۲۳ GL‏ یک توالی مورفوژنیک 
پیچیده تشکیل می‌شود که طی این توالی هر بخش در زمان 
خاصی ایجاد می‌شود. سپس لوله به صورت لوپ در می‌اید و 
حفره‌های قلب به هم متصل شده و دیواره‌ها تشکیل می‌شوند 
laws > ۲۰۰۹ Manner)‏ تشکیل می‌شوند و قوی آئورت به 


وسیله واسکولوژنز ایجاد می‌شود. برای توضیح کامل به ge‏ 
در Keller) Hurst’s the Heart‏ ۲۳ مراجعه کنیر. 


جریان خون جنینی 
این جریان خون خاص با جریان خون بالفین متفاوت است و : 
زمان تولد به تا پس از تولد به میزان Gb)‏ تغییر می‌کند. به 
عنوان مثال Sud ay‏ عدم نیاز به خونرسانی Bare‏ پولمونر 
قسمت اعظم خروجی بطن راست» ریه را دور می‌زند (بای‌پس 
می‌کند). به عللاوه حفره‌های قلب به JSS‏ موازی کار می‌کنند , 
سلسله‌وار نیستند که باعث می‌شود به قلب و مغز خون با اکسیژن 
بالاتری نسبت به سایر نقاط بدن برسد. 

اکسیژن و ریز مفذی‌های لازم برای بلوغ و رشد چنین به 
وسیلةٌ ورید نافی از جفت به جنین می‌رسند [VHA JSS)‏ سپس 
ورید نافی به مجرای وریدی و سینوس پورت تقسیم می‌شود. 
مجرای وریدی شاخهٌ اصلی ورید نافی است و برای رسیدن به 
از LS‏ عبور می‌کند. به دلیل عدم اکسیژن‌رسانی به بافت 
دیگری در مسیر خود؛ خون با اکسیژن فراوان را مستقیماً به قلب 
تحویل می‌دهد. در مقابل سینوس پورت خون را ابتدا به 
وریدهای هپاتیک در سمت چپ LS‏ می‌رساند. و اکسیژن‌رسانی 
ای محل را انجام می‌دهد. سپس این خون که تا حدی 
اکسیژن خود را از دست داده, از کبد به درون جریان خون IVC‏ 
برمی‌گردد» که IVE‏ حاوی خون با اکسیژن کم برگشتی از بخش 
تحتانی بدن است. خون از وناکاوای تحتانی ay‏ قلب جنین 
می‌روده بنابراین, در قلب خون حاوی ترکیبی از خون مشابه جفت 
شریانی که مستقیماً از مجرای وریدی عبور می‌کند و خون موجود 
در آغلب وریدهای زیر سطح دیافراگم که محتوای اکسیژن 
کمتری yb‏ می‌باشد. درنتیجه, محتوای اکسیژنی خونی که از 
6 قلب می‌ریز از خونی که از جفت خارج می‌شود کمتر است. 

همانطور که گفته شد بطن‌های جنین موازی کار می‌کنند. 
خون با اکسیژن بالا به Gl‏ چپ وارد می‌شود (خونی که قلب و 
مغز را خونرسانی می‌کند) و خون با اکسیژن کمتر به سمت راست 
قلب (که بقیه بدن را تأمین می‌کند) وارد می‌شود. این دو جریان 
خون مجزا به وسیله ساختار دهلیز راست که dy‏ طور موّثر 
خون را براساس میزان اکسیژن به دهلیز چپ یا بطن 
راست هدایت می‌کند, از سم جدا حفظ می‌شوند. این 
نفکیک جریان خون براساس میزان اکسیژن به وسیله 
الگوی‌جربان خون در IVE‏ ساماندهی می‌شود. خون با اکسیژن 


رشد و تکامل ظاهری ce sobs)‏ ۱۹۷ 


Ductus 
arteriosus 


Superio“vena cava 


Foramen ovale 


rile 


Inferior vena ca 


Ductus 
venosus 


WR (Oxygenated 


LAA کت‎ 


077 ۱ 


Mixed 


تصویر VV‏ ماهیت پیچیده گردش خون جنینی آشکار است. میزان اکسیژناسیون خون در عروق مختلف تفاوت چشمگیری با دوره 
i! un‏ نوزادی دارد. ۸0 - شربان‌ها؛ LA‏ = دهلیز جپ؛ =IV‏ بطن جپ؛ =RA‏ دهلیز راست؛ «RV‏ بطن راست: ۷ ور بد. 


YL‏ تمایل به جریان یافتن در قسمت داخلی IVE‏ دارد در حالی و مجرای وربدی, از طریق فورامن‌اوال به قلب چپ هدایت 
که خون با اکسیژن پایین در سمت جانبی IVE‏ جریان می‌بابد. می‌کند تا به قلب و مغز رفته و خونرسانی کند Duwy)‏ ۱۹۶۲ 
زمانی که خون به دهلیز راست وارد می‌شود. ساختاری که در پس از اکسپژن رسانی اين ارگان‌ها خون با اکسیژن کم از طریق 
بش فوقانی دیواره Oe‏ دهلیزی قرار گرفت است - ۳9/۵ وناکاوای فوقانی dy‏ دهلیز راست برمی‌گردد. 

۲۷۶ Jab) بالااز قسنت‌عدیال‎ otal خون با‎ > andes 


وهای میا با 


۱۹۸ تشکیل جفت. رویان‌زایی؛و تکامل جنین 


Hemoglobin (g/dL) 
Multiples of the median 


—_ —- 
oer NWHKUDN O O CO — 


16 18 20 22 24 26 28 30 32 34 36 
Gestational age (weeks) 


تصوير ۰۷-۱۰ ارتباط on‏ هموگلوبین جنینی و سن حاملگی. نقاط آبی نشانگر جنین با هیدروپس می‌باشد. 


خون کم اکسیژن در مجاوزت دیوارة جانبی 1۷ خبرکت: ۰ OEE‏ می‌شود. به‌طور tlle‏ استیوم مییتوسی کریترین خر سسمیت 
می‌کند و وارد دهلیز راست می‌شود و از طریق دریچه سه‌لتی به بالای دریچه سه‌لتی قرار دارد تا خون کم اکسیژن از قلب نیز به 
بطن راست هدایت می‌شود. 3۷ از پایین و جلو وارد دهلیز بطن راست هدایت شود. در نتیجه خون در جریان قلبی راست 
واسته می‌شود تا علمینان حاضل شوه که شون کم اکسیژن که از ۳۱۵۳۴۴ مر از خون کر جریان قلبی چپ اکرژن دار 


مغز و بخش فوقانی آمده نیز مستقیماً به درون بعلن راست تفریباً 79۰ خون بطن راست از طریق مجرای شریانی به 


قوس igi‏ شانت می‌شود. مقاومت عروقی بالا در عروق ریوی 
و مقاومت Gul)‏ در مجرای شریانی و عروق نافی - جفتی CEL‏ 
oy‏ فقط ZA‏ خون بطن راست به سمت عروق ریوی برود 

Fineman‏ ۲۰۱۴). بنابراین خونی که از مجرای شریانی عبور 
می‌کند به بدن می‌رسد. مابقی خون خروجی بطن راست از طریق 
شربان‌های هیپوگاستریک به جفت برمی‌گردد. این دو شریان 
اهبیوکاستریک) در سطح مثانه از دیواره شکم گذشته به حلقه 
نافی, بندناف و شریان‌های نافی می‌رسد. در جفت» خون اکسیژن 
و مواد مغذی برداشت می‌کند و به ورید نافی باز می‌گردد. 


تغییرات گردش خون در زمان تولد 

پس از تولد, عروق نافی. مجرای شریانی. سوراخ بیضی و مجرای 
وریدی همگی به طور طبیعی بسته شده و یا از بین می‌روند. با 
بسته شدن عملکردی مجرای شریانی و اتساع ریه‌هاه خونی که از 
بطر: 


ن راست خارج می‌شود قبل از برگشت به سمت چپ قلب به 
طور ترجیحی وارد عروق ریوی می‌شود تا اکسیژن‌دار شود 
(Hillman ۰۲۰۱۲(‏ تقریباً به صورت ناگهانی» بطن‌ها که در طی 
زندگ گی جنینی به JSS‏ موازی منقبض می‌شدند. شروع به 
انقباضات Spe‏ به صورت سری می‌نمایند. بخش‌های inl‏ 
شریان‌های هیپوگاستریک» ظرف ۳ تا ۴ روز پس از تولد دچار 
آتروفی و انسداد می‌شوند. این شریان‌ها تبدیل به لیگامان‌های 
pas‏ به رباط گرد" می‌گردد. مجرای وریدی ظرف ۱۰ تا ٩۶‏ 
ساعت پس از تولد جمع شده و از لحاظ آناتومیک ۲ تا ۲ هفته بعد 
- 4 ین ۲ ۳ 
بسته می‌شود؛ oy!‏ امر موجب تشکیل رباط وریدی می‌گردد 
(Fineman ۲۰۱۴(‏ 


نشده است. هر چند. Usher‏ و همکاران (۱۹۶۲۳) حجم خون را در 


نوزادان ترم طبیعی درست پس از تولد اندازه گرفتند و میزآن 
بر یتنج یسیع 


متوسط ۷۸۱/۱۲ ab‏ در , شرایملی که بند ناف Lyd‏ کلامپ شده 


بود. گذزارش نمودند. Gruenwald‏ (۱۹۶۷) حجم خون با ‘se‏ 


جنيني موجود در جفت را پس 
متوسط FOmL‏ به زای هر کیلوگرم وزن جنین محاسبه نمود. 


۱۲۵۸1, حدود‎ ey جفتی در زمان‎ - we? ین» حجم خون‎ Ih 
BY) ب. آرای هر کیلوگرم وزن جنین می‌باشد. این مورد در‎ 


iI‏ ز کلامب سریع بند ناف به طور 


رشد و تکامل ظاهری رویان و جنین ۱۹٩‏ 


شدت خونریزی مادری جنینی آهمیت دارد که در فصل ۱۵ بحث 
تس مرس سس سس تا سس اوه ی او بت ات وج و یی 


uals 


زرده نمود. gees‏ اصلی بخدق lS‏ و fous‏ نهانی آن 
۰ص ae‏ و 
طحال و مغز استخوان می‌باشد. سلول‌های میلوئید و اریتروئید 


هر در صورت pe‏ توت tal‏ که[ للهای ادن 


خون‌سازر هستند تشکیل می‌شوند (۰۲۰۱۵ sHeining‏ ۲۰۱۳ 
{Golub‏ آولین 2 آرزی و هاش آزاد شده به درون گردش حون 
جنینی» هسته‌دار و ما کروسیتیک هستند. حجم متو 
دس سس تست تب تسب سس 
رویان» حداقل ۱۸۰1۲ (فمتولیتر) است و در زمان ترم به طور 


سر EROS Li‏ 
طبیعی به ۱۰۵-۱۱۵۶۲ کآهش Le‏ اریتروسیت‌های 


جنین‌های آنوپلوئید (aneuploid)‏ عموماً این دورهٌ بلوغ را 
ee ee‏ ی 
,۲ باقی می‌مانند Sipes)‏ ۱۹۹۱). با پیشرفت تکامل eee‏ 


اریتروست‌های در گردش بیشتر و بیشتر به سمت کوچک‌شدن و 


pte‏ وجود هسته پیش می‌روند. با افزایش رشد جنین» نه د 

حجم خون در گردش oF‏ جنینی - جفتی عمومی آفزایش 

ub‏ بلکه ale‏ ن نیز بالا می‌رود. همانطور که در 

-۷ نشان داده شده است. محتوای هموگلوبین خون 

چنین درباردری YE‏ 348 
اریتروسیت‌های جنینی به Jo‏ اندازه بزرگ خود. طول عمر 

کوتاهیداند که تا زمان تم ب تدریج تا حدود ٩۰‏ روز افزایش 


و 
تصویر ۳ 


می‌پابد Pearson)‏ ۱۹۶۶). در نتیجه, تولید RBC‏ افزايش 


می‌یابد. رتیکولوسیت‌ها در ابتدا میزان بالایی دارنده ولی در زمان 


ترم به ۴ تا ۵ از کل سلول‌ها کاهش dub ce‏ اربتروسیت‌های 
۲ ۰ ۰ میتی 
جنینی» از لحاظ ساختاری و متابولیکی با اریتروسیت‌های بالغین 


تفاوت دارند (۱۲ 2۳ (Baron‏ ازیتروسیتاهای Sige‏ قابلیت 
ی که موجب جبرآن 15 
J‏ و حاوی آنزیم‌های محتلقی هستند که فعالیت‌های 
کل مج را بر عهده دارند. 


زبته بالای 


AE ER Ga REE ae 4 ne al on 
جسبین کنترل می‌شود. چون اربتروپویتین مادری از جفت‎ 


نمی‌گذرد. نولید هورمون جنینی تحت تأثیر تستوسترون» 
ee‏ تیک او تب 


1 ligamentum teres 2- ligamentum venosum 


۰ ۳۰ تشکیل جفت. روبان‌زایی» و تکامل حنین 


ستاگلاندین‌ها» هورمون تیروئید و لیپوپروتئین‌ها 


فرار دارد Stockman)‏ ۲۳ سطوح سرمی اریتروپویتین و 
مرس = تسس کرک تم من یم 


همچنین تعداد اریتروسیت‌های پاسخ دهنده به آن» با افزایش 
بلوع جنین بالا می‌رود. محل حقیقی تولید اریتروپویتین‌مورد 
بحث است. با این JE‏ به نظر می‌رسد که تا شروع تولید کلیوی 


SE aed مس‎ 


بین غلظت اریتروپویتین در مایع آمنیونی و غلظت آن در خون 


ge ee ne 
وریدی بند تاف (برداشته شده توسط کوردوسنتز) وجود دارد. پس‎ 


از تولد. به طور 

به طور late‏ تولید پلاکت در Gaile‏ حاملگی به حد ثابتی 
می‌رسد. گرچه تغییراتی در طی حاملگی وجود دارد (تصویر 
۱ شمار پلاکت‌های جنینی و نوزادی. موضوع بحث 
متفاوتی است که در فصل ۱۵ توضیح داده شده است. 


eee‏ دا ای ما وی عمش مت جرج 
ee‏ ای امس میدب ی 
زنجیره‌های ۶ و # هموگلوبین A‏ را که یک هموگلوبین طبیعی 
در بالفین است» می‌سازند. در طی زندگی رویانی و جنینی: انواع 
مختلفی از پیش‌سازهای زنجيرة » و 2 تولید می‌شوند که اين آمر 
موجب تولید هموگلوبین‌های مختلف و متعدد رویانی می‌گردد. 
(ژن‌های رتجیره توع وموزوم ۱۱ و زن‌های زنجيرةٌ نوع 


روی 


» روی کروموزوم ۱۶ قرار دارند. هر کدام از این ژن‌ها در Oe‏ 
زندگی جنینی فعال و غیرفعال می‌شوند. تا اینکه زن‌های 4 و 


که Jy‏ 
C igs‏ 
زمان‌بندی تولید هر یک از این هموگلوبین‌های اولیه, 
مطابق با تغییرات روی داده در محل تولید هموگلوبین 


at ee‏ ون مخ PN‏ خی ارو 


تولید می‌شود. که همموگلوبین‌های | Gower‏ 2 


>> Portland 9 Gower 
تولید‎ F سپس به کبد منتقل می‌شود. جایی که هموگلوبین‎ 
سس اج‎ a ۳ می شود زمانی‎ 


Bl in ie a ein 


مقدار ۳ به تدریج be‏ فزایش باوغ et‏ بالا می‌رود Pataryas)‏ 
دا ee ee‏ 
(avy‏ 


a 5‏ 
هموگلوبین A‏ را هدایت می‌کند به طور دائمی فعال 


gsth 
= pee al 
,000 
: . eee 
a 
g 200,000 
; 
& اون نت‎ OO tage - 
& 0 


24 26 28 30 32 34 36 38 40 42 
Gestational age (weeks) 


تصویر ۰۷-۱۱ شمارش پلاکت‌ها با توجه به سن حاملگی. از روز 
اول زندگی. صدک‌های میانگین ۵ و ۹۵ نشان داده شده‌اند. 


نو تهایی Bg‏ زتجبره lll‏ منحصو از هفته ۶ به ید تلد 
می‌شود و پس از این ole)‏ دیگر هیچ نوع عملکردی دیگری به 
اما همست لین 


تجگ Si‏ ات 
روی دهد. هیچ زنحیره آلفای رم وجود 0 بتواند به 
رخ ره زیت رس زین سر رک و ag‏ 


جای آن در تشکیل هموگلوبین عملکردی مشارکت کند. در 
«lee‏ حداقل دو نوع از زنجیرة We) be‏ و گاما)» تولید خود ر در 
طی زندگی جنینی و پس از oh‏ ن حفظ می‌نمایند. در صورت جهش 
پا حذف شدن ژن بتاء تولید این دو جایگزین زنجیرهٌّبتا اغلب ادامه 
می‌یابد؛ این امر منجر به تولید گلوبین 22 يا ۲ می‌شود که 
tl‏ ینی sly‏ هموگلوبین غیر طبیعی یا غایب به شمار می‌روند. 
ژن‌ها در اثر متیلاسیون ناحیه کنترل, خاموش می‌شوند که 
ان بود در فصل ۱۳ توصیف Saal oad‏ در برخی شرا 
متیلاسیون روی نمی‌دهد و در نوزادان مادران دیابتی. ممکن 
است هموکلویین ۴ در اثر کاهش متیلاسیون ژن WE‏ همچنان 
Perrine) git‏ ۸ ۰ در کم‌خونی سلول داسی‌شکل, 
ژن گاما همچنان بدون متیلاسیون بافی می‌ماند و تولید 
یوس POSS Js ae a‏ 
میژان هموکلوبین ۳ با علایم کمتری از بیمنازی سایل داسی 
ra‏ انیت و تغییرات داروبی این مقادیر به کمک داروهای 
القاءکننده هموگلویین F‏ روشی برای درمان بیماری محسوب 


می‌شود. 


000040 نس 


تقاوتی عملکردی Ge‏ هموگلوبین‌های A‏ و ۳ وجود دارد. در 
Oe‏ — توت خی ی و سر 
هر فشار دلخواه اکسیژن و در PH‏ یکسان, اریتروسیت‌های 
Fe Rina EON Worl‏ ۱ 
جنینی که عمدتا حاوی هموگلوبین ۳ هستند» بیشتر از 
<a at‏ — سب —= 
اریتروسیت‌هایی که تقریبا فقط هموگلوبین ۸ دارند. به اکسیژن 
Tg eee ta,‏ تسد 
متصل می‌شوند (تصویر (PVP‏ اين امر به آن دلیل است که 
هموگلوبین A‏ نسبت به نوع ۲ با تمایل بیشتری به 
تمایل هموگلوبین A‏ را sly‏ اتصال به اکسیژن کاهش می‌دهد 
bles‏ بیشتر اریتروسیت‌های جنینی برای اتصال به اکسیژن, 
ناشی از غلظت 2,3-DPG‏ در مقایسه با اریتروسیت‌های مادری 
می‌باشد. که در آنها میزان 2,3-DPG‏ در طی بارداری افزایش 
می‌یابد. 
میزان هموگلوبین F‏ در اری‌تروسیت‌های جنینی» در 
هفته‌های آخر بارداری تا حدی کاهش می‌یابد. در زمان ترم. به 
طور طبیعی حدود Iz‏ هموگلوبین کلی را هموگلوبین F‏ تشکیل 
می‌دهد. در ۶ تا ۱۲ ماه اول زندگی» نسبت هموگلوبین ۳ کاهش 
می‌یابد تا در Cols‏ به میزان SHI‏ موجود در اریتروسیت‌های 
بالغین برسد. 


فاکتورهای از 


S 

پروتئین‌های هموستاتیک مختلف» به استثنای فیبرینوژن» هیچ 
bey‏ 
پروتئین‌های طبیعی, پیش انعقادی» قیبریتولیتیگ و GNIS‏ 
از نوعبالفین al)‏ & میزان بسیار کمتر) می‌نماید. به رغم سطوح 
بالاتر Gl‏ پروتئین‌ها در خون مادری, آنها_از جفت نمی‌گذرند؛ 
رین غلظت فاکتورهای آنعقادی مختلف در زمان تولد به 
میزان قابل توجهی کمتر از سطوح آنها در هفته‌های بعدی 
زندگی می‌باشد (VAY Corrigan)‏ در نوزادان طبیعی» میزان 
فاکتورهای XIX IX VI dl‏ پروتئین S‏ پروتئین C‏ 
آنتی‌ترومبین و پلاسمینوژن همگی حدود +20 کمتر از 
cool Ql‏ در مقابل میزان فاکتورهای ۰۷ ۷۲۲۲ 2111 و 
فیبرینوژن به سطوح بالغین نزدیکتر است و موی 4“ 

ن درمان پرو فاگ LOST Mer SANS‏ 
,= در طی چند روز اول پس از باز rm‏ 
& کاهش در شیرخوارانی که از شیر مادر : تغذیه 4 می‌کنند. 
ند دیدتر بوده. و سمکن PS ple ges Cael‏ نوزاد شود 
افصل ۳۳). 


2 ی‌یابند. 


یانی ندارند. جنین در حدود هفتة ۱۲ شروع & تولید" 


رشد و تکامل خظلاهری رویان و جنین ۲۰۱ 


فیبرینوژن جنینی که از هفته ۵ ظاهر می‌شود. دارای همان 
ترکیب آمینواسیدی مربوط به قیبرینوژن Gal‏ است. ولی 
خصوصیات > متفاوتی دارد (\AAA Klagsbrun)‏ این فیبرینوژن. 
ad‏ با قابلیت فشردگی کمتر oe‏ و مونومر فیبرینی | آن به 


است. اگرچه میزان ¢ فعالیت پروتئین نا فیبرینوژن بیشتر 


است lgnjatovic)‏ ۰۲۰۱۱ 
و اس یی fee Se‏ 
پلاسماء در مقایسه با بلفین کاهش قابل توجهی یافته است 
Nielsen .)۱۹۷۴ Henriksson)‏ (۱۹۶۹) سطوح onl‏ 
پلاسمینوژن و فعالیت فیبرینولیتیک تا حدی افزايش BL‏ راء در 
claw,‏ بند ناف در مقایسه با پلاسمای مادری نشان داد. تعداد 
CTU,‏ در خون بند ناف در محدودهٌ طبیعی مربوط & بالغین غیر 

پاردار قرار دارد (تصویر ۷-۱۱ را ببینید). 

به نظر می‌رسد که به رغم کاهش نسبی عوامل پیش 
تسد نصا ag a‏ دی 
جنینی» رویدادی نادر است. حتی پس از انجام اعمال تهاجمی بر 
روی جنین مأنند کوردوسنتز» خونریزی بیش از حد روی نمی3 
Ney‏ و همکاران (۱۹۸۹) نشان دادند که ترومبوپلاستین‌های 
le‏ آمنیونی و برخی عوامل موجود در ژله وارتون» جهت تسه 
انعقاد در محل ورود سوزن به بند ناف با یکدیگر مشارکت دارند." 


ی است موجب ترومبوز و 
۰ سرب 
عوارض بارداری در Gall‏ شوند (فصل (OY‏ در صورتی که جنین 


و زج Moe‏ 
_ یکی از این جهش‌ها را به ارث Opes‏ ممکن است ترومبوز و 


انفارکت در جفت و اندام‌های جنینی روی دهد. این مسئله معمولا 
در ورائت هصموزیگوتی دیده می‌شود. یک مثال آن جهش 
هموزیگوت پرونئین C‏ است که سبب پسوریورای فولمبنانت 
می‌شود. 


برو تئین‌های پلاسمابی 

رای کدی و سا وهای ای سم وق 
4 تولید می‌شوند و میزان آنها ربطی به سطوح مادری ندارد 
ار 0۳۹۹۲ غلظت پروتئین‌های پلاسماء آلبومین» لا کتیک 
دهیدروژناز. آسپارتات آمینوترانسفرازه گاما - گلوتامیل ترانس 
ان ون رز همگی به تدری در ی EL‏ 
افزايش dub oe‏ در 


۳ «۰ 


مسا 


نشکیل گس رو بان‌زانی و تکامل on‏ 


بارداری کاهش Fryer) why‏ ۱۹۹۳). در زمان تولد» میزان 
متوسط پروتتین‌های کلی و آلبومین پلاسما در خون جنینی» شبیه 
سطوح مادری آنها می‌باشد. اين مهم است چرا که آلبومین به 
بیلی روبین غیر کونجوگه متصل می‌شود تا از PIPES‏ در 
نوزاد جلوگیری کند (فصل ۳۳). 


#سیستم خی 

بلوع ریوی و شناسایی شاخص‌های بیوشیمیایی مربوط به بلوغ 
عملگردی ریه جنین. پیشگویی BET‏ مهم نتایج زودرس نوزادی 
می‌باشد. pre‏ بلوغ ظاهری یا عملکردی ریه جنین در زمان تولد 
PS‏ به بروز سندرم دبسترس تنفسی می‌شود. وجود «مواد 
فعال سطحی» يا سورفا کتانت به میزان کافی در مایع آمنیونی, 
دلالت بر بلوغ ریوی جنین دارد. هرچند همانگونه که Liggins‏ 
(۱۹۹۴) اشاره می‌کند. بلوغ ساختاری و ظاهری ریه جنین نیز 
جهت عملکرد ریوی صحیح. اهمیتی فوق‌العاده دارد. 


بلوغ آناتومیک 

به نظر میرسد که محدودیت‌های قدرت بقاءء توسط روند عادی 
رشد Sy)‏ تعیین می‌شوند. همانند شاخه‌دارشدن یک درخت» 
تکامل Glee cy)‏ با نوعی زمان‌بندی از پیش تعیین شده ادامه 
ube‏ که نمی‌توان آن را با درمان‌های قبل یا پس از تولا تسریع 
نمود. همانگونه که Moore‏ (۲۰۰۰) توصیف نموده. چهار مرحله 


اساسی در تکامل ریوی وجود دارند: 


در طی al> yo‏ غده‌ای کاذب (pseudoglandular stage)‏ که 

شامل رشد درخت برونشی داخل سگمانی در هفته‌های ۵ تا 

۷ می‌باشد. ریه در زیر میکروسکوپ ظاهری شبیه به یک 

غده دارد. 

۲ پس از این دوره. abs yo‏ کانالیکولی از acim‏ ۱۶ تا ۲۵ ادامه 
دارد که در آن صفحات غضروفی برونشی به سمت barre‏ 
گسترش می‌یابند. هر برونشیول انتهایی, به تعداد فراوانی 
برونشیول تنفسی ختم می‌شود که هر یک به نویه خود به 
مجاری ساکولر متعددی تقسیم می‌گردند. 

۲ سپس. مرحله aus‏ انتهابی (terminal sac stage)‏ است که 

پعد ار Saka‏ ۲۵ آغاز می‌شود و در طی آن آلونول‌ها تنفسی, 

تمدادی الوئول ریوی ابتدایی به وجود می‌آورند که کیسه 


انتهایی نامیده می‌شوند. در همین زمان. نوعی مانریکس 


خارج سلولی از بخش فوقنی تا تحتانی سگمان‌های ,ره 
گسترش يافته و تا زمان ترم باقی می‌ماند. 

۴ در uly‏ مرحله آلوئولی در طی دوره دیررس ghee‏ 
شده و تا Sou‏ ادامه پیدا می‌کند. همچنین شبکه مویرگی 
وسیعی ایجاد شده سیستم لنفاوی شکل می‌گیرد , 
سلول‌های نوع 11 شروع به تولید سورفاکتانت می‌نمایند. در 
زمان تولد» تنها حدود ۸۱۵ از تعداد آلوئول‌های بالفین در 
نوزاد وجود دارند؛ IW‏ ریه به رشد خود ادامه coals‏ آلوئول‌های 
بیشتری می‌سازد و این pol‏ را تا حدود ۸ سالگی ادامه 
می‌دهد. 


آسیب‌های مختلفی می‌توانند این روند را مختل سازند. که 
زمان این آسیب‌ها تعیین کننده نتیجه حاصل می‌باشد. به عنوان 
مثال در آژنزی کلیوی» هیچ مایع آمنیونی از زمان شروع رشد ریه 
وجود ندارد و لذا اختالالات عمده‌ای در هر یک از این چهار مرحله 
رخ می‌دهند. جنینی که دچار پارگی پرده‌ها قبل از acim‏ ۲۰ و در 
نتیجه الیگوهیدرآمنیوس شده است معمولاً شاخه‌دارشدن 
طبیعی برونش‌ها و تکامل طبیعی غضروف‌ها را نشان می‌دهد. 
ولی آلوئول‌های نارسی دارد. پارگی پرده‌ها پس از هفته ۲۴ در 
طولانی‌مدت SE‏ اندکی بر ساختارهای ریوی دارد. در مثالی 
دیگر, فاکتورهای رشدی مختلف در جنین مبتلا به فتق دیافراگم 
به‌صورت غیرطبیعی هستند (۲۰۱۵ (Candilira‏ نهایتاً, ویتامین 
0 از جنبه‌های مختلف برای رشد و تکامل ریه ضروری است 
(Lykkedegn ۲۰۱۵ ‘Hart ۰۲۰۱۵(‏ 


سورفاکتانت ریوی ee‏ 


پس از تولده با اولین تنفس علی‌رغم فشاری که از طرف سطح 
مشترک بافت - هوا وارد می‌شود, کیسه‌های انتهایی بایستی 
همچنان متسع بمانند؛ سورفاکتانت» مانع از روی هم خوابیدن این 
کیسه‌ها می‌شود. سورفاکتانت اختصاصاً توسط پنوموسیت‌های 
نوع II‏ که آلوئول‌ها را می‌پوشانند, تولید می‌شود. اين سلول‌ها با 
اجسام چند وزیکولی خاصی که اجسام لاملار (تیفه‌ای) نام دارند 
مشخص می‌شوند؛ سورفاکتانت در این اجسام ساخته می‌شود. در 
اواخر زندگی جنینی» زمانی که آلوئول با سطح مشترک «آب - 
بافت» خود مشخص می‌شود, اجسام املار دست نخورده از 
ربه‌ها ترشح شده و در طی حرکات تنفسی جنین به درون gabe‏ 
امنیونی ريخته می‌شوند. در زمان تولد. با اولین تنفس یک سعطلح 
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تصویر ۰۷-۱۲ ارتباط ore‏ میزان لسیتین با دی‌پالمیتول 
فسفاتیدیل کولین (PC)‏ فسفاتیدیل اینوزیتول (PI)‏ 9 فسفاتیدیل 
؟ کلمسر ول (PG)‏ در el‏ آفتیوتین در a‏ بارداری. 


مشترک «هوا - بافت» در آلوئول‌های ریوی ایجاد می‌شود. 
سورفاکتانت از اجسام لاملار آزاد شده و پخش می‌شود تا 
آلوتول‌ها را پوشانده و مانع از روی هم خوابیدن آنها در طی بازدم 
شود. بنابراین» توانایی ریه‌های جنین جهت تولید سورفاکتانت 
است که بلوغ ریوی جنین را تعیین می‌کند. 


ترکیب سورفا کتانت. Gluck‏ (۱۹۷۲) و Hallman‏ و همکاران 
(VAVF)‏ دریافتند که حدود ٩۰‏ درصد از وزن خشک سورفاکتانت 
به خصوص گلیسروفسفولیپیدها تشکیل می‌دهد. ۱۰ 
درصد aud‏ را پروتئین‌ها تشکیل می‌دهند. حدود ۸۰ درصد از 
leg glad alt‏ را ABIES‏ گولین‌ها (caged)‏ شگیل 
می‌دهند. جزء فعال اصلی در سورفاکتانت. یک لسیتین ویژه به 
نام DPPC‏ (دی‌پالمیتول فسفاتیدیل کولین) است که حدود ۵۰/ 
از آن را تشکیل می‌دهد. فسفاتیدیل گلیسرول (PG)‏ حدود ۸ تا 
۵ از آن را تشکیل می‌دهد. نقش حقیقی آن مشخص نیست» 
زیرا نوزدان فاقد فسفاتیدیل گلیسرول, معمولاً مشکلی ندارند. 
So bol ep‏ فسفاتدیل اسنوزیتول (PI)‏ نام دارد. مشارکت 
نسبی هر یک از cpl‏ اجزاء در تصویر ۷-۱۲ نشان داده شده 


,| جر 


سس + 


رشد و تکامل ظاهری sobs,‏ جنین ۲۰۳ 


ساخت سورفا کتانت. ساخت این ماده در پنوموسیت‌های نوع 
Il‏ انجام می‌گیرد. آپوپروتئین‌ها در شبکه اندوپلاسمیک ساخته 
شده و گلیسروفسفولیپیدها با مشارکت اندامک‌های سلولی 
مختلف ساخته می‌شوند. فسفولیپید جزء hol‏ کاهش دهنده 
فشار سطحی در سورفاکتانت به شمار می‌رود در حالی که 
آپوپروتئین‌های موجود در سورفاکتانت موجب تسهیل تشکیل و 
شکل‌گیری مجدد لایه سطحی آلوئول‌ها در طی تنفس می‌شوند. 

آپوپروتئین اصلی» سورفاکتانت (SP-A) A‏ است که یک 
گلیکوپروتئین با وزن مولکولی حدود ۲۸ تا ۲۵ هزار دالتون 
می‌باشد Whitsett)‏ ۱۹۹۲). این ماده در سلول‌های نوع Il‏ 
ساخته می‌شود و افزایش ساخت آن, به طور موقت به افزایش 
تشکیل سورفاکتانت در Clady‏ جنین در حال بلوغ بستگی دارد. 
بیان ژن SP-A‏ در هفته VA‏ قابل ردیابی است (۲۰۰۵ 
(Mandelson‏ دو ژن جداگانه بر روی کروموزوم ۱۰ قرار دارند. 
SP-A1)‏ و (SP-A2‏ که تنظیم آنها مجزا و متفاوت است. Mc)‏ 
Cormick‏ ۱۹۹۴ ). 

ظاهراً آپوپروتئین‌های کوچکتری مانند ٩۳-8‏ و SP-C‏ در 
بهبود خصوصیات مربوط به فعالیت سطحی سورفاکتانت اهمیت 
دارند. Yeo‏ حذف در ژن سورفاکتانت SP-B‏ به رغم تولید مقادیر 
انبوه سورفاکتانت با بقای نوزاد منافات دارد (۲۰۱۳ (Hallman‏ 


کور تیکواستروئیدها و بلوغ ریوی جنین. Liggins‏ 
(۱۹۶۹) تسریع بلوغ ریوی را در بره‌هایی که قبل از زایمان پره‌ترم 
تحت درمان با گلوکوکورتیکوئیدها قرار گرفته بودند. مشاهده 
نمود. از آن زمان تا به حال» محققین بسیاری بیان کرده‌اند که 
کورتیزول جنینی عامل محرک طبیعی جهت بلوغ ریوی بوده و 
ساخت سورفاکتانت را افزایش می‌دهد. احتمالا 
کورتیکواستروئیدها تنها محرک افزایش تشکیل سورفاکتانت 
هستند. آماء هنگامی که در زمان‌های خاص و حیاتی در طی 
بارداری به مادران تجویز می‌شوند. موجب افزایش میزان بلوغ 
ربوی جنین می‌گردند. استفادم از بتامتازون و 
تولا جهت تسریع بلوغ ریوی نوزاد و همچنین درمان جایگزینی با 
سورفاکتانت در نوزادان» در فصل ۳۴ بیان شده است. 


toe 
ماهیچه‌های تنفسی در اوایل زندگی جنین تکامل می‌یابند و‎ 
حرکات قفسه سینه جنین در هفتهٌ ۱۱ توسط روش‌های‎ 


۱ ۱ 


۳۰۴ 


تشکیل جفت. رویان‌زایی, و تکامل جنین 


سونوگرافیک قابل تشخیص می‌باشند (۲۰۱۴, (Koos‏ از آغاز ماه 
جبهارم. جنین می‌تواند حرکات تنفسی موّثری انحام دهد که قدرت 
داخل و خارج نمودن مایع آمنیونی به سیستم تنفسی را دار 
باشند. بمضی وقایع DE‏ رحمی بر تنفس جنین اثر می‌گذارند 
مثلاً ورزش کردن مادر آن را تحریک می‌کند (۲۰۱۶ (Sussman‏ 


er LY 
eae 


بعد از تشکیل رویانی آن 
گوارش روده‌ها و ضمائم مختلف آن را تشکیل می‌دهد. foregut‏ 
به «gb‏ سیستم تنفسی تحتانی. مری» معده» قسمت فوقانی 
دوازدهه. کید پانکراس 9 درخت صفراوی pas‏ می‌شود. 
Cas «Midgut‏ تحتانی دوازدهه. ژژنوم. ایلئوم. سکوم. آپاندیس 
رکتوم و بخش فوقانی کانال آنال را می‌سازد. ناهنجاری‌های 
متعدد در این ساختمان‌ها به دنبال چرخش, تثبیت و تقسیم‌بندی 


از کیسه زده به‌عنوان )639 اولیه. سیستم 


نامناسب این قسمت‌ها رخ می‌دهد. 

بلع در ۱۰ تا ۱۲ هفتگی آغاز می‌شود و 
کوچک جهت انجام پریستالتیسم و انتقال فا 
است  ) ۵۶ Koldowky)‏ نوزادانی که پیش از موعد متولد 
gd‏ مشکلات بلع دارند چراکه حرکات دستگاه ar‏ در 
lal‏ بلوغ lay‏ نکرده است (۰۲۰۱۴ (Singendonk‏ بخش اعظم 
آب موجود در مایع بلعیده 0S‏ جذب می‌شود و مواد جذب نشده 
a‏ انتهای کولون تحتانی رانده می‌شوند (AVY) Gitlin‏ نشان داد 
که ظاهراً در اواخر بارداری» حدود ۸۰۰ میلی‌گرم از پروتئین 
محلول, در هر روز توسط جنین بلعیده می‌شود. عامل محرک بلع 
مشخص نیست. ولی آنالوگ عصبی جنین برای تشنگی» 
خالی‌شدن معده و تغییر در ترکیب مایع آمنیونی را می‌توان از علل 
بالقوه آن دانست Boyle)‏ ۱۹۹۲). جوانه‌های چشایی جنین 
Soe‏ است در اين 
به درون مایع آمنیونی موجب افزایش ab‏ می‌گردد. در حالی که 
تزریق یک ماده شیمیایی مضر موجب مهار آن می‌شود Liley)‏ 
(AVY‏ ۱ 

به نظر میرسد که ab‏ جنین در اوایل بارداری SE‏ اندکی بر 
حجم مایع آمنیونی داشته باشد. زیرا مقذار مایع بلعیده شده در 
مقایسه پا حجم کلی اندک می‌باشد. جنین‌های ترم, بین ۲۰۰ تا 
dal oh aj se dali, cota‏ قابل مقایسه با 


با توانایی aes‏ 


s 


امر نقش داشته باشند. زیرا تزریق ساخارین 


۰ سی‌سی gle‏ در روز می‌بلعند؛ این میزان؛ 


سس 


مقادیر مشاهده شده در نوزادان می‌باشد \Pritchard)‏ ۱۹۶۶). با 
EE ee‏ 


این «J‏ به نظر می‌رسد که در زمان ترم حجم مایع آمنبنر 
اساسا توسط بلعجنینی تظلیم شود زرا در صورت مهار 
روند. هیدرآمنیوس به طور شایع روی می‌دهد (فصل (VV‏ 

اسید هیدروکلریک و برخی آنزیم‌های هضمی به مقادیر 
بسیار اندک در معده و )009 کوچک جنین ابتدایی یافت می‌شوند 
فاکتور داخلی در هفتة ۱۱ و پپسینوژن در هفتف ۱۶ قایل ردیابی 
هستند. نوزاد پره‌ترم بسته به سن بارداری که در آن متولا شده 
است. ممکن است مبتلا به کمبود گذرای این آنزیم‌ها BL‏ 
Lebenthal)‏ ۱۹۸۲). 

به نظر می‌رسد که خالی شدن معده bugs bios‏ حجم 
تحریک می‌شود. حرکت مایع آمنیونی در داخل سیستم گوارشی. 
ممکن است رشد و تکامل مجرای گوارشی را تحریک نموده الب 
plo‏ عوامل تنظیمی نیز ممکن است دخیل باشند. زیرا در 
جنین‌های اننسفال که در آنها ab‏ محدود شده است. اغلب حجم 
مج tenses‏ ۳ ی i lea‏ 


"مکونیوم 

محتویات )099 جنین از ترشحات مختلفی مانند 
گلیسروفسفولیپیدهای حاصل از cay‏ سلول‌های پوسته‌ریزی کرده 
جنینی» لانوگو موی سر و ورنیکس تشکیل شده‌اند. همچنین؛ 
cll‏ هضم نشدهٌ مایع آمنیونی بلعیده شده نیز در آن CEL‏ 
می‌شوند. پیگمان‌ها صفراوی به ویژه بیلی‌وردین موجب ایجاد 
ظاهر تیره و سیاه ple‏ به سبز آن می‌شوند. دفع مکونیوم ممکن 
است ناشی از پریستالتیسم طبیعی روده در جنین رسیده باشد و یا 
در آثر تحریک واگی روی دهد. این حالت همچنین ممکن است 
در اثر تحریک آزادسازی آرژینین وازوپرسین (۸۷۳) از ده 
و انقباض ماهیچه‌های صاف کولون می‌شود که در نهایت سبب 
abo‏ داخل آمنیونی می‌گردد Rosenfeld ۱۹۸۲ DeVane)‏ 
۵ مکونیوم برای دستگاه تنفس سمی است و استنشاق آن 
می‌تواند منجر به سندرم آسپیراسیون مکونیوم شود (فصل ۱۳۳ 
کبد 

دیورتیکولوم کبدی رشد بیش از اندازه لایه پوشانندهٌ اندودرمی 
۵۸۱ می‌باشد. طناب‌های کبدی اپی‌تلیال و سلول‌های ابتدایی 
به پارانشیم کبدی تمایز پیدا می‌کنند. میزان آنزیم‌های کبدی 
جنین با افزایش سن بارداری, بالا می‌رود ولی کبد جنین هنوز 


a . 


طرفیت کمی در رابطه با سن بارداری برای تبدیل بیلی روبین غیر 
کوتژوگر به کونژوگر دارد (Morioka +O)‏ به دلیل نارس بودن 
کبد. نوزاد نارس در معرض خطر هیپر بیلی روبینمی است (فصل 
۳ از آنجایی که طول عمر اریتروسیت‌های جنینی از 
اری‌تروسیت‌های ماکروسیت طبیعی بالفین کوتاه‌تر است» 
بیلی‌روبین غیر کونژوگه به میزان نسبتاً بیشتری در جنین تولید 
می‌شود. بیلی‌روبین کونژوگه GIS‏ جنین میزان کمی را به خود 
اختصاص می‌دهند. آن‌ها به داخل روده‌ها ترشح می‌شوند و در 
نهایت به بیلی‌وردین اکسیده می‌شوند. چیستر y‏ 


روبین ye‏ 
7 بعد = هفته ۰۱۲ به داخل ale‏ آمنیون ترشح می‌تتول: 9 

از و یایند ashore)‏ ۹۶۹ 
مهم اینجاست که انتقال جفتی بیلی روبین روندی دوطرفه 
است. بنابراین» یک زن باردار مبتلا به همولیز شدید به هر علتی» 
مقادیر زیادی بیلی‌روبین غیر کونجوگه دارد که به جنین منتقل 
می‌شود و راحتی به مایع آمنیونی وارد می‌شود. از سوی دیگر 
بیلی‌روبین کونژوگه به میزان چشمگیری بین مادر و جنین مبادله 
نمی‌گردد. 
بخش اعظم کلسترول جنینی در کبد جنین تولید می‌شود. در 
حقیقت» بخش dace‏ نیاز بالای غدد آدرنال جنین به LDL‏ 
Log‏ ساخت gl‏ در LS‏ جنین برآورده می‌شود. گلیکوژن SHS‏ 
در سه dale‏ دوم به میزان پایینی در AS‏ جنین یافت می‌شود» ولی 
در حوالی ترم. افزایش LE‏ توجه و سریع گلیکوژن کبدی جنین 
موجب رسیدن میزان ol‏ به ۲ تا ۳ برابر AS‏ بالغین می‌شود. پس 

از تولد. میزان گلیکوژن به سرعت کاهش می‌یابد. 


پانکراس 

این اندام از جوانه‌های پانکراسی قدامی و خلفی از اندودرم 
Line foreght‏ می‌گیرد. تنظیم ژنی رشد و تکامل آن Ips!‏ مورد 
بررسی قرار گرفته است (۲۰۱۵ (Jenning‏ گرانول‌های حاوی 
آنسولین را می‌توان در هفته‌های ٩‏ تا ۱۰ در پانکراس جنین انسان 
aL‏ و در هفته ۱۲ انسولین در پلاسمای جنینی قابل ردیابی 
است Adam)‏ ۱۹۶۹). پانکراس جنین با بالابردن انسولین 
law dt‏ به هیپرگلیسمی پاسخ می‌دهد Obenshain)‏ ۱۹۷۰). 
کلوکاگون: 
هیوگلیسمی موجب افزايش سطوح گلوکاگون جنینی نمی‌شود 
ولی ۱۲ ساعت پس از تولد جنین اثری را دارد Chez)‏ ۱۹۷۵). اما 


در همین زمان. سلول‌های آلفای پانکراس جنین, می‌توانند به 
2 


در هفته ۸ در پانکراس جنین شناسایی شده است. 


رشد و JIS‏ ظاهری رویان و CH‏ ۲۰۵ 


انفوزیون L-dopa‏ پاسخ دهند Epstein)‏ ۱۹۷۷). بنابراین» عدم 
پاسخگویی به هیپوگلیسمی, احتمالاً ناشی از نارسایی در 
آزادسازی گلوکاگون (و نه تولید ناکافی آن) می‌باشد. این امر با 
یافته‌های مربوط به بیان LIS‏ ژن‌های پانکراسی در جنین» 
سازگار است Maly)‏ ۱۹۹۴). 

اغلب آنزیم‌های پانکراسی تا هفته ۱۶ وجود دارند. تریپسین, 
کموتریپسین. فسفولیپاز ۸ و لیپاز در ۱۴ هفتگی به میزان اندک 
وجود دارند و با پیشرفت بارداری به تدریج افزایش می‌یابند 
(مننمه/۰۷ ۰)۱۹۹۲ آمیلاز در ۱۴ هفتگی در مایع آمنیونی 
شناسایی شده است Davis)‏ ۱۹۸۶). عملکرد اگزوکرین پانکراس 
جنین» ناچیز می‌باشد. ترشحی که از لحاظ فیزیولوژیک مهم 
باشد, تنها پس از تحریک توسط عوامل ترشحزا مانند استیل 
کولین (که پس از تحریک واگ به طور موضعی آزاد می‌شود) 
روی می‌دهد (VAY Werlin)‏ کوله‌سیستوکینین در حالت 
طبیعی تنها پس از ab‏ پروتئین آزاد می‌شود و لذا در حالت عادی 
در جنین CSL‏ نمی‌شود. 


“a 


8 سیستم ادراری 

رشد و تکامل کلیه حاصل برهم کنش on‏ سلول‌های بنیادی 
چندتوان "» سلول‌های مزانشیمال تمایز نیافته Dla gl oe!»‏ 
هستند (۰۲۰۱۵ ۳ دو سیستم ادراری ابتدایی» یعنی 
پرونفروز و مزونفروزه پیش از تکامل متانفروز که کلیه‌ها را ایجاد 

خی 

کول پدیدار می‌شوند (فصل ۳). پرونفروز در هفتة & دوم دچار 
پسرفت می‌شود و مزونفروز در Bide‏ ۵ ادرار تولید کرده و در 
هفته‌های ۱۱ تا ۱۲ تحلیل می‌رود. عدم ی 9 pic eg‏ عدم 3 تین 
ی موس ی 

رفتن این دو ساختار. ممکن است موجب تشکیل ناهنجار سیستم 


> خالین‎ La «۱۲ ٩ [7 ga DE lle wed 


بلاستمای نفروژنیک جهت ایجاد متانفروز با یکدیگر همکاری 
یشاب =i‏ سینوس اوروژنیتال مشتق می‌شوند؛ اه تا دی نیز 
از آلانتوئیس منشا می‌گیرد. 

تا VY aim‏ قوس هنله عملکردی است و بازجذب روی 
می‌دهد Smith)‏ ۲ ایجاد نفرون‌های جدید تا هفته VF‏ 


مس سس 


1- Pluripotent stemcell 


۶ تشکیل جفت. رویان‌زایی.و تکامل جنین 


توانایی آنها جهت تغلیظ و تغییر PH‏ حتی در جنین‌های رسیده 
نیز بسیار اندک است. ادرار جنین» نسبت به پلاسمای وی 
هیپوتون است و الکترولیت‌های ناچیزی دارد. 
در مقایسه با مراحل بعدی زندگی» مقاومت عروق کلیوی در 
جنین بالاست و pS‏ فیلتراسیون در وی Gel‏ می‌باشد Smith)‏ 
سیستم رنین - آن ژیوتانسین» سیستم عصبی سمپاتیک, 
پروستاگلاندین‌هاء کالی‌کرین (Kallikrein)‏ و پیتید ناتریورتیک 
دهلیزی کنترل می‌شود. میزان فیلتراسیون گلومرولی با پیشرقت 
سن بارداری افزایش Al‏ و از کمتر از حن/ل۰/۱ در هفته 
MY‏ به جن/۰/۲۳1 در Stam‏ ۲۰ می‌رسد. در مراحل بعدی 


بارداری» اين میزان پس از اصلاح آن با توجه به وزن جنین» ثابت 
باقی می‌ماند (VAY Smith)‏ خونریزی یا هیپوکسی عممماً 
موجب کاهش جریان خون کلیوی» میزان فیلتراسیون گلومرولی و 
برون‌ده آدراری می‌شود. 

هر ها کوج از ipl pete‏ ی رون سا 
می‌کنند. در هفتهٌ ۱۸ آنها ۷ تا ۱۴ سی‌سی ادرار در روز تولید 
می‌کنند که اين میزان در زمان ترم به ۶۵۰ سی‌سی در روز 
افزایش می‌یابد Wladimiroff)‏ ۱۹۷۴). تجویز فورسماید به مادر 
موجب افزایش تشکیل ادرار در جنین می‌شود. در حالی که 
نارسایی رحمی - جفتی» محدودیت رشد جنینی و plo‏ انواع 
goth‏ جنین را بر هم بزند (۲۰۱۴ -(Miiller Brochut‏ وجود 


cal aly al‏ درون رس ضرورت ندارد» ولی در کنترل 

ترکیب و حجم مایع آمنیونی اهمیت بسیاری دارد. علاوه بر آن. 

2 ناهنجاری‌هایی که موجب آنوری مزمن می‌شوند. معمولاً با 

ایو الیگوهیدرآمنیوس و هیپوپلازی ریوی همراهند. ارتباطات 
OHH!‏ مورد بحث قرار گرفته است. 


8 تکامل غدد اندو کرین 

عده هبپوفیز 

سیستم اندوکرین جنین. مدت زیادی قبل از بلوغ سیستم عصبی 
مرکزی فعال می‌شود ) (YAAY «Mulchahey‏ هیپوفیز از دو منبع 
متفاوت Lire‏ می‌گیرد. غدد هیپوفیز قدامی از اکتودرم دهانی (بن 


ست راتکه ) و غده هیپوفیز خلفی از اکتودرم عصبی Line‏ 
یو د. مثل بقیه سیستم‌های اندامی» رشد و تکامل روینی از 
Aut‏ بسیار منظم موقت و پیچیده‌ای از مولکول‌های پیامبر , 
عوامل رونویسی تشکیل شده است (۲۰۱۲ Moraes‏ 06؛ ۲۰۱۲ 


.(Bancalari 


لوب‌های قدامی و میانی. آدنوهیپوفیز یا هیپوفیز قدامی, به ۵ 
نوع Jobo‏ تمایز می‌یابد که شش هورمون پروتئینی را ترشح 
می‌نمایند: ۱) لاکتوتروپ‌ها, که پرولاکتین (PRL)‏ را تولید 
می‌کنند؛ ۲) سوماتوتروپ‌هاء که هورمون رشد (GH)‏ را تولید 
می‌کنند؛ ۲) کورتیکوتروپ‌هاء که کورتیکوتروپین (ACTH)‏ 
تولید می‌کنند؛ ۴) تیروتروپ‌ها که هورمون محرک تیروئید 
(TSH)‏ را تولید می‌کنند؛ و ۵) گنادوتروپ‌هاه که هورمون 
لوتئینیزه کننده (LH)‏ و هورمون محرک فولیکول (FSH)‏ را 
تولید می‌کنند. 

ACTH‏ ابتدا در هفته هفتم بارداری در غده هیپوفیز جنین 
cal‏ می‌شود GH‏ و LH‏ تا ۱۳ هفته قابل تشخیص هتند. تا 
پایان هفته ote VV‏ هیپوفیز جنین قادر به ساخت و ذخیرهٌ تمامی 
هورمون‌های هیپوفیزی می‌باشد. علاوه بر آن» OLE‏ هیپوفیز 
جنین به هورمون‌ها پاسخ می‌دهد و مي‌تواند این هورمون‌ها را از 
Sle!‏ بارداری ترشح نماید Grumbach)‏ ۱۹۷۴). هیپوفیز جنین 
بتا آندورفین ترشح می‌کند و سطح خونی بتاندورفین و 
بتالیپوترویین در بند ناف با فزایش میزان Cop‏ جنین افزایش 
می‌یابد. (VIA Browning)‏ 

لوب میانی با تکامل مناسب در Ode‏ هیپوفیز جنین وجود 
دارد. سلول‌های این قسمت. قبل از ترم از بین می‌روند و در غده 
هیپوفیز فرد بالغ وجود ندارند. محصولات ترشحی اصلی 
سلول‌های ان لوب شامل هورمون محرک ملانوسیت آلفا 
(2-MSH)‏ و B‏ - اندورفین می‌باشند. 


نوروهیپوفیز. تا هفته‌های ۰ VT‏ 105 کسی توسین و آرژیلین 
وازوپرسین (AVP)‏ در خون قابل ردیابی هستند. نوروهیپوفیز يا 
هیپوفیز خلفی به خوبی تکامل پافته است. اکسی‌توسین و 
همچنین AVP‏ احتمالاً در جنین موجب حفظ آب. از طریق اثر بر 
ریه‌ها و جفت (و نه کلیه‌ها) می‌گردند. میزان AVP‏ در پلاسمای 


1- Rathke pouch 


0 تابن یهد سب 


سس هقی 


بند OU‏ در مقایسه با سطوح مادری افزایش چشمگیری AL,‏ 
ست Chard)‏ ۱۹۷۱). 


one‏ تبروئید 
ین غده از اندودرم بن‌بست حلقی دوم منشاء می‌گیرد. تیروئید به 
محل نهایی خود مهاجرت کرده و مجرای تیروگلوسال بسته شده 
را به سوراخ سکوم Gb)‏ متصل می‌کند. سیستم هیپوفیز - تیروئید 
در GLU‏ سه ماهه Jol‏ عملکرد خود را آغاز می‌نماید. غده تیروئید 
از هفته‌های ۱۰ تا ۱۲ توانایی ساخت هورمون را پیدا می‌کند و 
تیروکسین و گلوبولین اتصالی به هورمون‌های تیروئیدی 
(TBG)‏ از هفته ۱۱ در سرم جنینی قابل ردیابی هستند (۲۰۰۷ 
(Bernal‏ جفت به طور فعال یدید را در سمت جنینی تغلیظ 
می‌نماید و از هفته VY‏ تا پایان بارداری» تیروئید جنین یدید را با 
تمایل بیشتری نسبت به تیروئید مادر تغلیظ می‌نماید. لذا تجویز 
ید رادیواکتیو و يا مقادیر زیاد یدید معمولی به مادر پس از این 
ale}‏ برای جنین مضر است (فصل (OA‏ سطوح تیروکسین آزاد 
(Ts)‏ تری‌یدوتیرونین آزاد (T3)‏ و گلوبولین اتصالی به تیروکسین 
در جنین طبیعی به طور مداوم در طی بارداری افزایش می‌بابد 
Ballabio)‏ ۱۹۸۹). در هفته ۰۳۶ غلظت TSH‏ جنینی بیشتر از 
بالنین, و7 کلی و آزادکمتر از Guill‏ و Te‏ مشابه با cil‏ است. 
این امر نشان می‌دهد که غده هیپوفیز جنین تا اواخر بارداری 
نسبت به اثر فیدبک حساس نمی‌باشد ‘Thorpe-Beeston)‏ 
- 

هورمون تیروئید جنینی در تکامل ples‏ بافت‌های جنینی به 
ویژه مغز نقش دارد (۲۰۱۴ yb (Forhead ۰۲۰۱۴ ‘Rover‏ آن 
در هیپرتیروئیدی مادرزادی مشخص می‌شود؛ این حالت زمانی 
روی می‌دهد که آنتی‌بادی محرک تیروئید مادری از جفت گذشته 
و تیروئید جنین را تحریک نماید تا تیروکسین ترشح کند (۲۰۱۵ 
(Donnelley‏ این جنین‌ها گواترهای بزرگی مثل تصویر ۵۸۳۲ 
پیدا می‌کنند. همچنین» این جنین‌ها دچار تاکی‌کاردی 
هپاتواسپلنومگالی» ناهنجاری‌های خونی» کرانیوسینوستوز و 
محدودیت رشد می‌شوند. آنها در دوران کودکی دچار اختلالات 
حرکتی و ادراکی» بیش فعالی و کاهش رشد می‌گردند 
۰۱۷۵۵۵۱۲۵۸۸۱ ۱۹۹۰). بیماری نیروئید جنین و درمان آن در 
فصل ۱۶ Cow‏ شده است. اثرات نوزادی کمبود نیروئید جنینی در 
OA Las‏ توضیح داده شده است. 


جفت از طریق دیدینه‌کردن سریع 15 و 14 مادری و تبدیل 


رشد و تکامل خظلاهری رویان و جنین ۲۰۷ 


آنها به 75 معکوس که یک هورمون تیروئیدی نسبتاً غیر فعال 
است. مانع از انتقال قابل توجه هورمون‌های تیروئیدی مادر به 
جنین می‌شود Vulsma)‏ ۱۹۸۹). البته» تعدادی از آنتی‌بادی‌های 
ضد تیروئید زمانی که با غلظت بالایی در سرم مادر وجود داشته 
باشند» از جفت می‌گذرند (۰۲۰۰۲ (Pelag‏ اين آنتی‌بادی‌ها شامل 
محرک‌های تیروئیدی طولانی اثر LATS)‏ و (LATS-protector‏ 
و ایمونوگلوبولین محرک تیروئید (TSI)‏ می‌باشند. سابقا اعتقاد بر 
این بود که رشد و تکامل طبیعی جنین به رغم هیپوتیروئیدی 
جنینی» نشان‌دهندهٌ این است که وجود 14 برای رشد جنین 
ضروری نمی‌باشد. هرچند در حال حاضر مشخص شده که روند 
طبیعی رشد در این جنین‌ها به علت polio‏ اندک Ty‏ مادری است 
که از کرتینیسم پیش از تولد در جنین‌های مبتلا به آزنزی تیروئید 
جلوگیری می‌کند (Forhead ۰۲۰۱۴ ۱۹۸۹ Vulsma)‏ چنین با 
هیپوتیروئیدی مادرزادی» به طور معمول تا بعد از mere gs‏ 
کرتینیسم را نشان نمی‌دهد (۲۰۱۲ (Abduljabbar‏ به علت 
تجویز هورمون تیروئیدی از cyl‏ موضوع جلوگیری می‌کند. ples‏ 
نوزادان از نظر بالابودن سطح TSH‏ سرم بررسی می‌شوند (فصل 
(vy‏ 

بلافاصله پس از تولد. تغییرات عمده‌ای در عملکرد و 
متابولیسم تیروئید روی می‌دهد. سردشدن محیط موجب افزایش 
ناگهانی و قابل توجه ترشح TSH‏ می‌شود که در مقابل سبب 
افزایش پیشروندة سطوح 14 سرمی (بیشترین میزان آن ۲۴ تا 
۶ ساعت پس از تولا مشاهده می‌شود) می‌گردد. همچنین 
میزان 1 سرمی تقریباً به طور همزمان بالا می‌رود. 


غدد آدرنال 

این ose‏ از دو بافت مجزا تشکیل شده‌اند. مدولا از اکتودرم ستیغ 
عصبی منشاء می‌گیرد و قشر غده در جنین و بالفین هر دو از 
مزودرم میانی مشتق می‌شود. غده طی تکثیر سلولی مرگ‌زایی» 
مهاجرت سلولی» هیپرتروفی و مرگ برنامه‌ریزی شده (آپوپتوز) به 
سرعت رشد می‌کند (۱ ۱ (Ishimots «V+‏ اندازه این SE‏ نسبت به 
اندازهُ کلی بدن, در جنین بسیار بزرگتر از فرد بالغ می‌باشد. بخش 
عمده آن از بخش داخلی و با اصطلاحاً ناحیهٌ جنینی قشر آدرنال 
تشکیل شده است که پس از تولد به سرعت تحلیل می‌رود. در 
موارد نادری که غده هیپوفیز جنین به طور مادرزادی وجود ندارد؛ 
ابن dob‏ بسیار نازک بوده و Heol lL‏ وجود ندارد. عملکرد غدد 
آدرنال جنینی در فصل ۵ به طور کامل مطرح شده است. 


۳۰۸ 


تشکیل جفت. رویان‌زایی» و تکامل جنین 


ren! aera 

عقونت‌های رحمی» فرصتی را جهت بررسی برخی مکانیسم‌های 

تس کی ای ایا از یت تاک کی A‏ ان i‏ 
مربوط به پاسخ ایمنی جنینی فراهم آورده‌اند. شواهد مربوط یه 

ی 48 aE‏ ی ی ی سس سس 
Gulls‏ ایمت چنین از هفته ۱۳ مشناهده Kohler) shat‏ 
Stabile ۳‏ ۱۹۸۸). میزان متوسط اغلب اجزای کمپلمانی در 
مر مس ات اب ی هی 
در بالغین است <Adinolfi)‏ ۱۹۷۷). 
سورد 8 از سلول‌های بنيادین خونساز پرتوان که به کبد 

aetna‏ علیرغم Sedo asl.‏ در نبود تحریکات اک ناشن مستقیم 
مانند عفونت. ایمونوگلوبولین‌های موجود در جنین تقریبا تا 
تسب a‏ لت 
IgG‏ مادری تشکیل شده‌اند. بنابراین» انتی‌بادی‌های موجود در 
‌ تس و تزع موی رون سرت مس سس مریم 
ee‏ تج حبص رز 
۷ برهم کنش Ge‏ سلول‌های ۲ مادری و جنینی در فصل ۵ 


با جزئیات 7-۳ 


آن حدود نصف میزان موجود 


ایمونوگلوبولین LG‏ 
a oe eS‏ دنس IgG‏ مادری به جنین در حدود هفته ۱۶ آغاز شده و پس از 
ن افزایش می‌یابد. بخش عمدهٌ dgG‏ طی ۴ هفته آخر pes cdl. o oll‏ عجوه Al win? b dG‏ بارداری 

به جنین منتقل می‌شود (YAY) Gitlin)‏ بنابراین. نوزادان 

pits ey,‏ مس Efe‏ از آنتی‌بادی‌های مادری را دارا 
می‌باشند. نوزادان به آرامی شروع به تولید BG‏ مي‌نمایند و تا ۲ 
سالگی & سطوح موجود در بالفين 5 = 
انتقال eG‏ از مادر به جنین به جای حفاظت از وی ممکن Cul‏ 


رسند. در 4 


جنین و نوزاد در اثر آلوایمونیزاسیون با آنتی‌ژن Rh‏ می‌باشد 
Se,‏ 


(فصل ۱۵ 
ایمونوگلوبولین Kam‏ 


در بالفین, تولید BM‏ در پاسخ به 2 
هفته یا بیشتر base‏ با تولید sls WG‏ می موه کر مق 
BM‏ بسیار اندکی : توسط جنين‌هاي طبیعی تولید مي‌شود در 


صورت tov ga‏ پاسخ با ۸4و در جنین غلمه داشته 9 هفته‌ها تا 
صت ی سس 


ماه‌ها در oe!‏ پایدار می‌ماند. | ز آنحایی که IgM‏ از مادر به جبین 
منتفل نمی‌شود. هر نع BM‏ ۳ 


aoe, eke alee Eide 
ین مس در ون مبلا به عفونتهای مادزادی بان‎ 
bM و یا توکسوپلاسموز. سطوح افزایش یافتذ‎ CMV cord pw 
550۳1 3/۹٩٩1 
مشاهده می‌شوند.‎ 

ایمونوگلوبولین ۸ بلعیده شده در کلستروم» موجب حفاظت 

Se 
همچنین‎ yl عفونت‌های ده‌ای می‌گردد. این‎ Lo مخاطی بر‎ 
.)۱۹۹۹ Quan) می‌شوند‎ CSL, امتتوالین‎ al 


صی‌کنند کنند ples‏ تس اس رز (۱۳ ۰ oo ۲۰۱۵ ‘Muzzio‏ 


لنفوسیت‌ها و منوسیت‌ها 

سیستم ایمنی» در آوایل زندگی جنینی شروع به تکامل می‌نماید 
٩ Gs sche‏ در کبد ظاهر می‌شوند و در هفته ۱۲ 
در خون و طحال وجود دارند. لنفوسیت‌های T‏ در حدود ۱۴ 
ی ره رک بی میدب رن مه 
are‏ باکتریال از خود نشان می‌دهد. این پاسخ ناقص, Soe‏ 
است ناشی از پاسخ ناکافی سلول‌های B‏ نوزاد به فعل‌کننده‌های 
پلی‌کلونال باشد و یا در اثر کمبود سلول‌های ‏ که در پاسخ به 
محرک‌های اختصاصی تکثیر dub gr‏ روی دهد Hayward)‏ 
۳ در نوزاده مونوسیت‌ها زمانی که توسط سلول‌های T‏ 
مادری و bry‏ آنتی‌ژن آزمایش شوند» قادر به پردازش و عرضة 
آنتی‌ژن می‌باشند. الگوهای متیله شدن DNA‏ در pled gee‏ 
مونوسیت - ماکروفاژ تنظیم می‌شود و به ایجاد فنوتیپ ضد 
لتهاب در ماکروفاژها کمک می‌کند Kim)‏ ۲۰۱۲ 


اقا سیستم اسکلتی عضلانی 

عضلات و استخوان‌ها از مزودرم منشاء می‌گیرند. اسکلت بدن از 
مزانشیم متراکم مشتق می‌شود (بافت همبند رویانی) که معمولا 
مدل‌های غضروف هیالینی استخوان را تشکیل می‌دهد. تا انتهای 
دورة روبانی» مراکز استخوان‌سازی گسترش پیدا می‌کنند و 
استخوان‌ها با استخوان‌سازی اندوکندرال محکم می‌شوند. 
جوانه‌های اندام در هفته چهارم ظاهر می‌شوند. بیتشر عضلات 
اسکلتی از سلول‌های پیش‌ساز میوژنیک در سومایت‌ها مشتق 
می‌شوند. 


۱ 


.ام یی سب ییحی 


یه 


به علت مقدار اندک زرده موجود در تخمک انسان» رشد رویان - 


اسرزژی و 


p>‏ طی دو ماه اول کاملا وابسته به مواد غذایی دریافت شده آز 


i eee ی‎ 
تغذیه‎ er پس از‎ cn ei a است. در‎ a= 


هزّ مب شود > 
وید ok‏ + دی مر 
زگاری‌های مادری جهت دخیره و انتقال 


اد غذار 


شده‌اند. سه منبع ذخیره‌ای اصلی در مادر AS)‏ ماهیچه و بافت 
انسولین مادر با افزایش سطوح گلوکز و اسیدهای آمینه در پلاسما 
تداوم می‌یابد. تاثیر نهایی این روند. ذخیره گلوکز به صورت 
گلیکوژن base)‏ در کبد و ماهیچه» نگهداری برخی اسیدهای 
امینه به صورت پروتئین» و ذخیره مواد اضافی به صورت چربی 
می‌باشد. ذخیرةٌ چربی در مادر در dw‏ ماهه دوم dy‏ اوج خود 
می‌رسد و سپس با افزایش تقاضای جنین در اواخر بارداری» 
کاهش می‌یابد Pipe)‏ ۱۹۷۹). جالب اینجاست که ظاهراً جفت به 
عنوان یک حس‌گر غذایی عمل می‌کند و براساس ذخیره مادر و 
محرک‌های محیطیء نقل و انتقال را تنظیم می‌نماید Fowden)‏ 


.)۲۰۰۶۵ Jansson ۲۰۶ 


کر sles‏ گرسنگی hl‏ از SPE‏ آزاد a‏ کنود؟ با ین عال 


ذخایر گلیکوژن مادری نمی‌توانند میزان گلوکز کافی جهت _ 


جوابگویی به نیاز مادر به انرژی و نیازهای رشدی جنین را فراهم 
آورند. هرچند. شکافتن تری‌اسیل ؟ 
بافت چربی انرژی مادر را به 2 


شدن لیپولیز تأمین می‌نماید. 


های دخیره شده در 


# کلوکز و رشد Vos‏ 
اک چه جنین برای تغذیه به مادر وابسته است» ولی به طور فعال 
سس سس تسس بیس سس 
sci ac is, A‏ یی EE‏ ها ی 
cE‏ رداری: cL‏ کوک جنینی مستقل از سطوح اون 
Cate,‏ کی ANT ht AS SAIN‏ ای کی 
بودد he‏ جتی Prat‏ ممکن است از , است از از نیز فرات رو د Bozzetti)‏ ۹۸۸ 


ls 5 ale S. WN 1 oS‏ بی 


مار می‌رود. رین منطفی آین است که مکانیسم‌هایی در طی 


که در حین در حين A‏ تغییرات 


می‌رسد که هیپرانسولینمی یکی از عوامل محرک | 
(Luo‏ همانگونه که در فصل was GUY‏ عم 
یی اصلی در رشد و تأمین انرژی جنین به : 


رشد و تکامل خلاهری رویان و جنبن ۲۰٩‏ 


برسانند تا ذخیره محدود مادر: 


بتواند به جنین برسد. اعتقاد بر 
ceases OE‏ ار oe dE‏ اه ار انیت 

pls bs nab (و نه جنین) یافت‎ pole به وفور در‎ Sua 

آنتاگونیست انسولینی دارد. جذب و استفاده محیطی be‏ از گا گلوکز ۷" l,‏ 


مهار نموده و در lie‏ , موجب القای جمع‌آوری و استفاده از 
اسیدهای چر: چرب آزاد در با mes: ne as a‏ # ین 


انتشار اثتشار تسهیل شده با واسطةٌ ناقل Toe‏ 9 ی 
فضایی خاصی POs B‏ شم cal‏ روت BIG sas‏ نم ASS,‏ 
ون ¥\ Sone oe‏ جداگانه با pa sly‏ 


ی ی 


<Leonce) sexsi ib در بافت‌های‎ BY » ae ere مشسحصه‎ 
موجب تسهیل جذب‎ base GLUT3 و‎ GLUT ۰ ۲۷۰۶ 


گلوکز توسط جفت می‌شوند و در GLUE‏ پلاسمایی ریزپرزهای ‏ 
سن مس ae Satara‏ شده‌اند تن A‏ ی 
تب مد Famed‏ 
تقریبً تمامی عوامل eae See ee‏ 
سس تس رس سس سس 
۱ بیان LGLUT-3‏ محدودیت رشد جنینی تنظیم آفزایشی 
پیدا ی 

oy‏ ای متابولیسم — Cul‏ 9 اون ون تن 
هیدروژن» لاکتات احتمالاً Y Caja‏ کتیک یک اسید omy‏ 
می‌شود. 


سس سس 


2 ۱ a 
(spl 6 سول‎ EA ماکروزومی جنین لو‎ 


روندهای بیومولکولی دقیق مربوط به پاتوفیزیولوژی ما کروزومی 
جنین هنوز مشخص نشده‌اند. با این حال» به طور آشکار به نظر 
ست YON)‏ 


۳۱۰ 


تشکیل جفت. رویان‌زایی.و تکامل جنین 


عملکرد ol:‏ می‌باشند (۱۹۹۵ (Gao ۲۰۱۲ ‘Giudice‏ چاقی 
مادر سبب ایجاد ما کروزومی جنین می‌شود (فصل (FF‏ بهعلاوه, 
فرض بر آن است که چاقی مادر بر رشد کاردیومیوسیت جنینی اثر 
گداشته و منجر به کاردیومگالی جنین و یا حتی بیماری مادرزادی 

قلب می‌شود (۲۰۱۵ (Roberts‏ 


۳1 | 
% مه 
on!‏ هورمون پلی‌پپتیدی در ابتدا به عنوان محصولی از 
ادییوسیت‌ها و عامل تنظیم کننده تعادل انرژی با محدود کردن 
eo eee |‏ 
اه شا شتها شناسایی £55 هد ر چند این د پیتید در رگ‌زایی. خونسازی» 
تسج # 


یوی و عملکردهای نورواندوکرین» ایمنی و 
تولید cea‏ نیز دخالت خالت دارد )74 (Briffa ۲۰۱۵ ‘Maymo .V-‏ 


gd‏ توسط gale‏ کین و چفت تولید می‌شود. این ماده در 
سن‌سی شیوتروفوبلاست‌ها و سلول‌های اندوتلیال عروقی جنین 
بیان می‌شود. A‏ ز لیتین تولیدی توسط جفت» ZO‏ آن وارد گردش- 

or?‏ ها س دود راب 
et Oe‏ مشود ز ۵ 1“ ن به صافر مختقل من ود 


Plauen ‘Hauguel-de de Mouzon)‏ و ۳۰ غعلظت که تین رام در مایع 


آمنیوتیک در dls‏ بارداری یه es‏ خود اروش (۱۵ Scott- Ve‏ 
تست تست تست 
(Finley‏ 


—. 


Ly a‏ 59 هفته ۳۴ افزایش یافته و با وزن 


جنین متناسب است. این هورمون رشد و تکامل و بلوغ قلب. مغزء 
که ۱ 

کاهش (Briffa ۰۲۰۱۵( wb,»‏ سطوح غیرطبیعی آن با 

اختلالات رشدی» دیابت بارداری 9 بر ano NS lo‏ مرتبط انیت 
سس سین 

(F asshaner ۲ ۰ ۱۴(‏ بعد از زایمان» سطوح cated‏ در مادر و نوزاد 

کاهش 


Gated ub‏ در حوالی cles‏ با سندرم متابولیک در 
oy!‏ همراهی دارد (۱۲ ۰ .(Briffa ۲۰۱۵ ‘Granado‏ 


# اسیدهای چرب آزاد و تری‌گلیسریدها 
وزاد انسان نسبت زیادی از چربی دارد که به طور متوسط ۱۵ از 
ون de‏ ون را تشکیل می‌دهد Kimura)‏ ۱۹۱). اين al,‏ 
نشان می‌دهد که در اواخر بارداری. بخش عمده‌ای از مواد منتقل 
شده به جنین انسان به صورت چربی ذخیره می‌شود. با این وجود 
که چاقی مادر. میزان برداشت چربی توسط جفت را تحت تأثیر 
فرار می‌دهد. به نظر می‌رسد که تأثیر روی رشد جنبن نداشته 
باشد Dube)‏ ۲ چربی خنتی ( Js)‏ گلبسرول‌ها) از 


| 
ae ۲۳‏ کر یی کول از ان آن عبور می‌کند با وجود SOR‏ 


شواهد نشان می‌دهد که سطوح غیرطبیعی گلیسریدها 5 در خوز 
مادر (هر دو مقادیر بالا و پایین (ol‏ با ناهنجاری‌های مادرزادی 
عمده (lam‏ دارند (۰۲۰۱۵ (Nederlof‏ 

تمایلی برای انتقال اسیده‌های چرب اشباع با زنجیرة بلند به 
جفت و جنین وجود دارد wl {ve Gil-Sanchez)‏ 
لیپوپروتئین لیپاز در سمت مادری (و نه جنینی) جفت وجود دار. 
این وضعیت موجب هیدرولیز تری‌اسیل گلیسرول‌ها در فضای 
OF‏ پرزی مادری می‌شود. در SE‏ که این چربی‌های خنثی را در 
خون جنینی حفظ می‌نماید. اسیدهای چرب منتقل شده به جنین, 

چذب و استفاده از LDL‏ توسط جفت در فصل ۵ به عنوان 
مکانیسمی جانبی برای جذب و ترکیب اسیدهای چرب و اسید 
شده است. LDL Cyd‏ به گیرنده‌های 
اختصاصی LDL‏ د فرات شش‌دار ری زیرزهای» 
سن‌سی‌شیوتروفوبلاست اتصال می‌یابند. ذرات بزرگ [حنود 
۰ هزار دالتون) LDL‏ به روش اندوسیتوز با واسطةٌ گیرنده 
جذب می‌شوند. آپوپروتئین و استرهای کلسترولی LDL‏ توسط 
آنزیم‌های لیزوزومی در سن‌سی‌شیوم هیدرولیز می‌شوند؛ این امر 
موجب تولید ۱) کلسترول جهت ساخت پروژسترون؛ ۲) اسیدهای 
ضروری عمدتاً اسید لینوللیک می‌گردد. 


8 اسیدهای آمینه 


جفت تعداد زیادی از شرت آمینه ۳ در سن‌سیشوتروفوبلاست 


مادر بیشتر 
jaar ons ris) ۳‏ فعالیت 0 نقل و انتقالی تحت 
wb‏ سن EBL‏ و عوامل Fee‏ نند آسترس گرمایی: 
vie ”‏ ورین ری 

هببوکسي. تغذیه کمتر و بیشتر از حد لازم و همچنین 
هورمون‌هایی مانند گلوکوکورتیکوئیدها, هورمون رشد و لپتین 
قرار دارد (۱۵ .۲ Yee -Powden ‘Briffa‏ ۱ 
ور ید ز owde‏ ): هدف کمپلکس 

راپامایسین در تروفوبلاست پستانداران (MPORCI)‏ تنظیم 
انتفال دهنده‌های آمینواسید جفتی و انتقال در عرض جفت 
می‌باشد Jansson)‏ ۲۳ اخیراً مطالعات انجام شده در 


ial‏ زنده» نوعی أثر تنظیمی رو به بالا بر روی نقل و 


جر م۳ ۳ 


۶ 2 ۰ A ۱ سم‎ by a 
قود میم‎ Obes pias مس‎ et pe مس‎ Geb 


اتقالات را برای Sy‏ اسیدهای آمینه خاص, و همچنین افزایش 
وصع حمل جنین در زنان مبتلا به Cubs‏ بارداری را در اثر رشد 
بیش از حد جنین, نشان داده‌اند Jansson)‏ ۲۰۰۶۵). 
پروتنین )| 

می‌باشد؛ البته استثناهای مهمی نیز وجود دارند؛ مثلاً IgG‏ به 
جفت می‌گذرد انتقال 180 به میزان کلی BG‏ مادری_سن 
حاملگی. تمامیت چفبته زبرگروه 66 و طبیعت آنتی‌ژن بستگي 
دارد IgA ۰۲۰۱۲ Palmeira)‏ و IgM‏ با litte‏ مادری به نحوی 


She‏ از جنین دور AS‏ داشته می‌شوند. 
As alicia‏ ی 


« یون‌ها و فلزات Glues‏ 


کلسیم و فسفر به طور فعال از مادر به جنین انتقال می‌بابند. 
بید از وس آن‌وایور یور ۱6 #سر Oe‏ اس سین 


Olausson)‏ ۲۰۱۲) یک tig»‏ اتصالی به کلسیم در جفت 
وجود دارد. پروتئین وابسته به هورمون پاراتیروئید (۳1۳۲:۳) 
همانگونه که از نام آن پیداست. در اغلب سیستم‌ها به عنوان 
جایگزین Jas PTH‏ کرده (فصل ۵). PTH‏ در پلاسمای جنینی 
فوق» گروهی ۳۲۲۷-۲۲ را تحت عنوان پاراتورمون جنینی 


نتقال یدید Mode)‏ طریق جفت. به yb‏ تکار بة روش 
نتقال فعال با واسطه ناقل صورت می‌گیرد که GSI‏ 
al a‏ در فتاه جزت de‏ قرط tla WS‏ اه 
همین خلطت روی در پلاسمای جايتي؛ stiles‏ از بلاسم‌ای 


عااری nt‏ > مقایل» یزان سین در بای SSeS phe‏ 


slot‏ مادری می‌باشد. این امر اهمیت پسیاری دارد. زیر 
آنزیم‌های مهمی که از مس استفاده می‌کنند: lp‏ تکامل جنین 
معط تسم 


صروزکی هستند. 


جداسازی فلزات سنگین توسط جفت 
پروتئین اتصالی به فلزات سنگین, به نام متالوپروتئین - ۱ در 


رشد و تکامل ظاهری رویان و جنین ۲۱۱ 


سن‌سی‌شیوتروفوبللاست انسانی بیان می‌شود. این پروتئین به 
eh‏ - 
بسیاری از فلزات سنگین مانند روی» مس» سرب و گاآدمیوم" 
سس سس 


می‌شود. با وجول ‘Cn!‏ 
مواجهه جنینی متفیر است (۲۰۱۳ (Caserta‏ سرب با غلظت 
مواجیه oe Se “ we‏ 


dale AG‏ مادری وارد جنین می‌ شود اما سرعت انتقال جفتی 
OE SS OME AP halecalra eA‏ 
در محیط دود سیگار به شمار می‌رود. 


متالوتیونین همچنین به مس (Cu7*)‏ موجود در بافت 
aaa a‏ 
پایین مس در خون بند ناف به شمار می‌رود dyengar)‏ ۱۳۰-۱ 


این احتمال وجود دارد که کادمیوم موجب القای ساخت 
سس سس acer‏ یه 


ee‏ ۱ نا 


آن 9 در نتیجه. تضعیف آمنیون شود. 
en Oe,‏ ی 


at 


i 
رضرره‎ aL rks jw,s eV وینامینها‎ 5 
غلظت ویتامین 4 (رتنول) در پلاسمای جنینی از پلاسمای‎ 
از طریق سن سی‌شیوتروفوبلاست از بخش مادری به جنین‎ 
از مادر‎ Soy SAT (اسید‎ C منتقل می‌شود. انتقال وبتامین‎ 
به جنین, از طریق جفت و با صرف انرژی و با واسطة حامل‎ 
D صورت می‌گیرد. میزان متابولیت‌های اصلی ویتاین‎ 
کوله کلسبفرول) شامل ۲۵ و ۱ دی‌هیدروکسی کوله کلسیفرول»‎ ( 
"Da شده که ۱-بتا هیدروکسیله شدن در ۲۵ هیدروکسی وتات‎ 


در جفت و دسیدوا روی می‌دهد. 


نقش جفت در رشد و تکامل و 
> 


gS 


جفت» مسئول نقل و انتقال مواد بین مادر و جنین است. در سطح 


ین و مولا غذآیی آز مادر به جنین و 
ee‏ 
دی‌اکسید کربن و سایر مواد زاید متابولیکی از جنین به مادر 
منتقل می‌شوند. هیچ تماس مستقیمی Ont‏ خون جنینی, که در 


موبرگ‌های جنینی در فضای داخل پرزی درون پرزهای کوریونی 


. قرار دارد و خون dle‏ 6« که در sae cm lad‏ موجود است: 


جود ندارد. انتقال > 3 : ۱ 
وجوه J gh‏ و سویه ٍ & روندهایی دارد 3 


۳۱۳ 


تشکیل جفت. رویان‌زایی؛ و تکامل جنین 


تال ر ار میان سن‌سی‌شیوتروفوبلاست پرزهای کوریونی سالم 


at‏ مس ساخته با ره از کمک می‌کنند. 
بدین ترتیب» شکاف‌هایی اتفاقی در پرزهای کوریونی وجود 
دارند که امکان فرار تعداد متفیری از سلول‌های جنینی و دیگر 


“alge‏ خونی eh‏ به درون a‏ حون ca‏ کرام در یج این 


ee Pie Pee 


توسط وهای ج eee es‏ 


ee aero‏ هفته ۰۱۰ ۱۰-۱۵ درصد از 
۸<آهای بدون سلول (cf DNA)‏ در پلاسمای مادر در جفت 
در رمحل خود قرار دارند که DNA‏ تروقوبلاستی می‌باشند 
cyl (Norton ۰ \Y)‏ امر همچنین ممکن است منجر Ay‏ 
(Microchimerism) wa Se‏ ناشی از ورود سلول‌های 


جنینی آلوزن (سامل تروقوبلاست‌ها) & درون خون مادری و 


a‏ تسس سس وت تسس[ 
plo‏ اندام‌ها گردد (۰۲۰۱۵ (Rijnik‏ تخمین زد زده می‌شود که cyl‏ 


موارد > در 2 نیمه بارداری حدود یک تا ۶ سلول در هر میلی‌لیتر باشند 
که بوکتی ۳۳ ز kl‏ تن هبخن ۷ یک 
Soe‏ 6 بالینی ممکن 
اتوایمیون مادری احتمالاً در اثر چنین شیمریسمی تحریک 
می‌شوند (فصل (OX‏ 


ae 


8 فضای On‏ پرز 
خون مادری در فضای Ge‏ پرزی که واحد بیولوژیک اولیه برای 
از شریان‌های مارپیچ مادری. مستقیما با تروفوبلاست‌ها در 
تماس است. مواد منتقل شده از مادر به جنین. ابتدا وارد فضای 
OF‏ پرزی می‌شوند و سپس به سن‌سی‌شیوتروفوبلاست منتقل 
می‌شوند. بنابراین پرزهای کوریونی و فضای بین پرزی» همراه با 
سیستم گوار 5 lott spies‏ وظیفه 

هم بد عنوان رید. ۲ گوارشی و کلیه‌های جنب a‏ وه 
نحوذ گردش خون در فضای بین پرزی؛ در فصل ۵ توصیف 
شبه انست: جریان خون بین پرژین و رعمی جفتی» ی اسه 
ماهه Js!‏ پار yb,‏ ری‌های wb‏ به افزایش می‌یابد ۰٩ Merce)‏ ۲۰). 


ary >‏ ترم» حجم باقیمانده در فضای بین پرزی حدود ۱۳۰ 


۲ است. جریان خون رحمی - جفتی در حولي ترم حدود 
۰ تا ٩۰۰‏ سی‌سی در Aad.‏ تخمین زده شده است که 2 
اعظلم این خون اشکارا ay‏ فضای بین پرزی وارد مي‌شود | ۰۲۰۱۰ 


(Putes 


انقباضات قدرتمند رحمی» موجب کاهش جریان ی 


ورودی به فضای Six On‏ می‌شوند؛ میزان این کاهش تا ی 
gob}‏ بستگی به قدرت و شدت انقباضات دارد. ops.‏ در 
SE SRS. awe‏ سر داز 

فضای بین پرزی به میزان زیادی کمتر از فشار شریان‌های رحمی 


است؛ ولی ۳ حدی بیشتر از فشار وریدهای رحمی می‌باشد. در 


مقابل. فشار وریدی رحم در pl‏ عوامل متعددی, مانند وضعیت 
قرارگیری «le‏ فرق می‌کند (۲۰۱۵ (Nelson‏ به عنوان مثال در 
حالت خوابیده به پشت» فشار در پایین‌ترین قسمت ورید اجوف 
تحتانی Gull‏ می‌یابد و در نتیجه فشار وریدهای رحمی و 
تخمدانی و همچنین فضای بین پرزی بالا می‌رود. 


۳ ۱ 2 تقال > مه 
موادی که از خون مادری به خون جفتی می‌روند. بایستی از 


در نهایت ea sae Pics hs‏ اگرچه ls cyl‏ ۳ 
گردش خون مادری و جنینی را از یکدیگر جدا می‌کند. ولی مانند 
یک سد فیزیکی ساده در همه موارد یکسان عمل نمی‌کند. اولا 
در طی بارداری» سن‌سی‌شیوتروفوبلاست به نحو فعال یا غیر 
فعال. میزان و سرعت انتقال محدودة وسیعی از مواد به جنین را 
امکان‌پذیر تسهیل و تنظیم می‌نماید. سطح مادری سن‌سی 
شیوتروفوبلاست با ساختارهای ریز پرزی پیچیده‌ای مشخص 
می‌شود. سطح جنینی (پایه) غشای سلولی تروفوبلاست محل 
انتقال مواد به فضای داخل پرزی است که مویرگ‌های جنینی از 
آن می‌گذرند. در نهایت مویرگ‌های پرزی محل دیگری برای 
انتقال مواد از فضای LED‏ پرزی به خون جنینی (و برعکس) به 
شمار می‌روند. در تعیین کارایی جفت انسانی به عنوان یک ارگان 
نقل و انتقالی, متفیرهای بسیاری اهمیت دارند» که در حدول ۲-۱ 
نشان داده شده‌اند. Zhao‏ و همکارانش (۲۰۱۴) داروشناسی این 

برهم کنش‌ها را به صورت مروری بررسی کرده‌اند. 


sl‏ مود با زین ولگ ولی کیت اد 

لت جفت با انتشار ساده itis‏ می‌شوند.این‌ها شامل اکسیژن: 

دی‌اکسید سید کرین؛ antl‏ 6 بیشتر نر الکترولیت‌ها و گازهای بی‌هوشی 

هستند ند Carter)‏ ۹ شا همچنین برخی ترکیات با وزن 

re‏ با ry‏ ۰ و 

سن‌سی‌شیوتروفوبلاست می‌گذرند. cl‏ ترکیبات معمولاً آنهایی 
سس سس 


۰ دالتون, به آسانی از میان 


تس جیسب سوه 


جدول ۷-۱ متغیرهای مادری و جنینی موّثر در انتقال مواد_ 
اتصال آن به یک ترکیب دیگر Mie)‏ پرونئین‌های حامل) ‏ " 
میزان جریان خون مادری در فضای بین SIR‏ 
a "SIX‏ 

کر Bay tetls Medi cape‏ اففقار eloped ditha‏ شنه رگ 
بافت gig‏ 
ماشین بیوشیمیایی تروفوبلاست برای انتقال فعال. 
زان ماده! 7 فت انتقال متابولیزه می‌شود. 


Chie‏ ماده در خون جنینی. 
0 
ویا پروتئین‌های ناقل در گردش خون جنینی یا 


هستند که با غلظت Sul‏ در پلاسمای مادری وجود دارند. ولی 


برای تکامل طبیعی جنین ضروری هستند. 
اه جر کنات او .رصن 
انسولین» هورمون‌های استروئیدی و هورمون‌های تیروئیدی 


ST ar” 
با سرعت بسیار اندکی از جفت می‌گذدرند. هورمون‌های ساخته‎ 


شده در سن سی‌شیوتروفوبلاست» به میزان نامساوی وارد گردش 
خون مادری و جنینی می‌شوند [فصل ۵). به عنوان مثال, CABLE‏ 
گنادوتروپین کوریونی و لاکتوژن جفتی hCG‏ و PRPL‏ 
پلاسمای جنینی بسیار کمتر از slaw‏ مادری می‌باشد. مواد با 


مهمی نیز وجود دارند؛ یکی از اين موارده ایمونوگلوبولین 0۵ (وزن 
مولکولی ۱۶۰ هزار دالتون) است که با واسطه گیرنده 
تروفوبلاستی ویژه‌ای انتقال می‌یابد. (۰۲۰۱۴ (Stach‏ 


انتقال اکسیزن و دی‌اکسید کربن 

جریان خون موجب محدودشدن انتقال اکسیژن از طریق جفت 
می‌شود. به کمک > Gh‏ خون تخمینی رحمی - جفتی» Longo‏ 
(۱۹۹۱) محاسبه کرد که انتقال اکسیژن حدود AmL Oo/min/kg‏ 
وزن o>‏ می‌باشد. مقادیر نرمال sly‏ اکسیژن و دیا کسید کربن 
در تصوبر ۷-۱۳ آورده شده است. به علت عبور مداوم اکسیژن 
ار خون مادری در فضای Oe‏ پرزی به سمت جنین. اشباع 
اکسیژن در خون جنین مشابه با موبرگ‌های مادری است. میزان 
متوسحا ELSI‏ اکسیژن در خون فضای بین پرزی» حدود ۶۵ تا ۷۵ 


۲۱۳ ظاهری رویان و جنین‎ lS رشد و‎ 
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تصویر ۰۷-۱۲ polio unl‏ حاصل کوردوسنتز در جنین‌هایی 
هستند که از نظر عفونت‌ها یا همولیز احتمالی داخل رحمی. 
تحت بررسی قرار گرفته بودند. تمامی این جنین‌ها سالم 
بوده‌اند. A‏ میزان فشار اکسیژن (Pop) B‏ فشار دیا کسید کرین 
(Peo)‏ . نواحی نسایه خورده بین صدکهای ۵ و ۹۵ را نشان 


می‌د هد. 


درصد تخمین زده می‌شود و فشار نسبی اکسیژن (P02)‏ در آن. 
حدود ۳۰-۲۵۸۱۲۲۱۵ می‌باشد. 
اشباع اکسیژن در خون وریدی بند ناف نیز مشابه این مقدار است: 
Jy‏ فشار نسبی اکسپژن در آن تا حدی پایین‌تر است. هموگلوبین 
جنینی نسبت به هموگلوبین بالغین میل ترکیبی بیشتری به 
اکسیژن دارد. Cpl‏ مورد در منحنی انفکاک اکسی‌هموگلوبین که در 
فصل ۴۷ توضیح داده شده است, آمده است. 

جفت نفوذپذیری بالایی نسبت به دیا کید کرین دارد؛ این 
ماده با سرعت بیشتری نسبت به اکسیژن از پرزهای کوریونی 
می‌گذرد. در حوالی ترم» فشار نسبی دیاکسید کربن (۳۵۵2) در 
شریان‌های نافی به طور متوسط حدود ۵۰۱۸۱ و با حدود 


۳۱۴ 


تشکیل جفت. رویان‌زایی» و تکامل جنین 


۵ بیشتر از خون مادری در فضای On‏ پرزی» تخمین زده 
می‌شود. خون جنینی نسبت به خون مادری» (affinity) plot‏ 
کمتری sly‏ اتصال به دی‌اکسید کربن دار که این امر به نفع 
انتقال دیاکسید کربن از جنین به مادر می‌باشد. همچنین. 
هیپرونتیلاسیون خفیف زن باردار موجب افت ۳۵2 شده و 
زمینه را برای انتقال دی‌اکسید کربن از بخش جنینی به خون 
مادری فراهم او 


انتقال انتخابی و انتشار تس‌هیل شده 

گرچه انتشار ساده روشی مهم در انتقالات جفتی dy‏ شمار می‌رود. 
واحد تروفوبلاست و پرزهای کوریونی ویژگی انتخابی فراوانی در 
نقل و انتقالات از خود نشان می‌دهد. اين امر منجر به CALE‏ 
متفاوت متابولیت‌های مختلف در دو طرف پرز می‌شود. غلظت 
تعدادی از مواد که توسط جنین ساخته نشده‌انده در خون ED‏ 
چندین ple‏ بیشتر از خون مادری است. اسید آسکوربیک مثال 
خوبی به شمار می‌رود. اين ماده که وزن مولکولی نسبتاً پایینی 
دارد. انتظار می‌رود که با انتشار ساده از جفت بگذرد. هرچند. 


غلظت اسید آسکوربیک در پلاسمای جنینی دو تا چهار برابر 
بیشتر از پلاسمای مادری می‌باشد Morriss)‏ ۱۹۹۴). انتقال یک 


طرفة آهن از طریق جفت. مثال دیگری از انتقال و جداسازی 
مواد انتخابی می‌باشد. legos:‏ غلظت آهن در پلاسمای مادر 


باردار کمتر از جنین وی است. حتی در صورت وجود آنمی شدید 


فقر yal‏ در yale‏ حجم هموگلوبین جنین طبیعی است. 
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مراقبت‌های پیش از بارداری و بره‌ناتال 


مشاور ه 


جلسه مشاوره 
شرح‌حال پزشکی 
بیماری‌های ژنتیکی 
شرح‌حال تولیدمثلی 
سن والدین 

سابقه اجتماعی 


تست‌های غربالگری 


بارداری ممکن است با بیماری‌های خاصی که 
قّل از آن وجود داشته مرتّط باشد. به عنوان ESR‏ 
قانون. ls‏ یماری‌هابی که ارگاییسم را در معرض 
Bh ge‏ عهمی قرار می‌دهند. هنگامی که در بکث 
خانم داردار GL!‏ بافتند» جدی‌تر می‌شوند. 
J. Whitridge Williams (1903)‏ 


مرکز پیشگیری و کنترل بیماری‌ها (CDC)‏ (۲۰۱۵) مراقبت‌های 
ی از بارداری را به‌صورت «مجموعه مداخلاتی که با هدف 
شناسایی و تغییر عوامل بیوشیمیایی, رفتاری و اجتماعی مرتبط با 
سلامت زنان يا پیامدهای بارداری از طریق پیشگیری و درمان 
صورت می‌پذیرد». تعریف می‌کند. برای رسیدن به این SAB‏ 
S CDC‏ برنامه عملی برای مراقبت سلامت قبل از بارداری در 
ایالات متحده تنظیم نموده است (۲۰۰۶ ACOG (Johnson‏ 
(V+ Ve)‏ و انحمن پزشکی مادری _ جنینی (۲۰۱۴) نیز آهمیت 


مراقبت قبل از بارداري را مجددأ تأاکید کرده است و اهداف زیر را 


۱ بهبود ub‏ بینش و رفتار زنان و مردان در رابعطه با سلامت 


و 


AZ 


©) @khu_medicals2!o2b5! پیش‎ 


پیش از بارداری. 

۲ اطمینان از a‏ = تمام زنان در سنین باروری» خدمات : 
مراقبت‌های ,2 (از جمله غربالگری عوامل 
خطرساز بر مبنای شواهد. بهبود وضعیت سلامت : 
مداخلات مورد نیاز) را دریافت می‌نمایند» به گونه‌ای که این 


پیش از بارداری 


افراد بتوانند در کمال سلامت. باردار شوند. 
۴ کاهش خطرات ناشی از عواقب ناخواسته بارداری از طریق 
به حداقل رساندن عود عواقب ناخواسته. 
کاهش تعداد عواقب ناخواسته بارداری. 


برای مشخص کردن وضعیت‌های قابل اصلاح. داده‌هایی 
وضعیت سلامتی زنانی که در سال ۲۰۰۴ در ایالات متحده 
نوزادانی زنده به دنیا آورده‌اند dy‏ مشخص نموده است. جدول 
۱ نشان‌دهندةٌ شیوع بالای شرایطی است که ممکن است با 
انجام مداخلات پیش از بارداری و مراقبت‌های دوران بارداری 
قابل رفع و رجوع باشند. اگرچه برای موفقیت. استراتژی‌های 
پیش‌گیرانه که خطرات احتمالی حاملگی را کاهش می‌دهند. باید 
قبل از لقاح فراهم شوند. زمانی که اغلب زنان متوجه حاملگی 
خود می‌شوند. (معمولة ۱ تا ۲ هفته پس از ay‏ تأخیر افتادن 
قاعدگی). رویان شکل گرفته است. بنابرایین. بسیاری از 
استرانژی‌های پیشگیرانه» (مثل تجویز فولیک اسید برای 
جلوگیری از نقایص لوله 
اینجاست که 


عصبی)» غیرموثر خواهند بود. price‏ 
براساس آمار 90 Guttmacher dau‏ (۲۰۱۵) >29 
نیمی از حاملگی‌ها در سال ۸ در ایالات متحده اخواسته و 
اغلب در معرض خطرات بیشتر هستند. 

کارازمایی‌های تصادفی جهت بررسی تأثیر مشاوره پیش از 
بارداری؛ بسیار اندک هستند؛ ؛ این امر تا حدی به این دلیل است که 


pc‏ انجام این مشاوره‌ها به منظور اهداف تحقیقاتی. در اغلب 
موارد غیر اخلاقی شمرده می‌شود. علاوه بر آن» از آنجایی که 
نتایج مادری و پره‌ناتال وابسته به واکنش بین انواع عوامل 
مادری, جنینی و محیطی هستند. نسبت دادن نتایج بارداری به 


یک مداخله خاص اغلب دشوار است (۲۰۱۴ Moos ‘Temel‏ - 


۴ علی‌رغم این مسئله, در ادامه چندین کارآزمایی آینده‌نگر 
و مورد ‏ شاهدی ذکر می‌شوند که آشکارا نشان داده‌انده مشاوره 
پیش از بارداری موجب بهبود نتایج بارداری می‌گردد ILS)‏ 
آمریکایی مامایی و زنان» ۲۰۱۶0). جهت ارزیابی تأثیر 
مشاوره‌های پیش از بارداری در کاهش تعداد بارداری‌های 
ناخواسته» Moos‏ و همکاران (۱۹۹۶) یک برنامه مراقبت پیش از 
بارداری طراحی کردند. نتایج نشان دادند که در FOF‏ زنی که 
مشاوره بیش از بارداری دریافت کرده بودند. احتمال توصیف 
بارداری به صورت ناخواسته. در مقایسه با ۳۰٩‏ زنی که 
مراقبت‌های سلامتی داشته ولی مشاوره انحام نداده بودند ۵۰ 
بالاتر و در مقایسه و همچنین در مقایسه با زنانی که پیش از 
بارداری هیچگونه مراقبت سلامتی نداشته‌اند ۶۵ بالاتر بوده 
است. میاحث جالبی حول مسائل اخلاقی زندگی پدر توسط Zoe‏ 
van der‏ و همکاران مطالعه شده است (۲۰۱۳). 


Sauls‏ تا 


متخصصین زنان متخصصین SS)‏ پزشکان خانواده و 
متخصصین اطفال بهترین فرصت را برای ارایه مشاورهة 
پیش‌گیرانه در حین انجام معاینات دوره‌ای سلامت دارا هستند. 


یک تست منفی بارداری» موقعیت خوبی برای مشاوره است. 
و همکاران (۱۹۹۵) مطالعه جامعی در dine}‏ خطرات پیش 
از بارداری در ۱۳۶ زن که تقریباً 4٩۵‏ از این زنان» دارای حداقل 
یک مشکل بودند که ممکن بود بر بارداری آنی آنها yl‏ بگذارد 
lou‏ دادند. این موارد شامل مشکلات طبی یا تولید سثلی 
dials (ZY)‏ خانوادگی بیماری‌های ژنتیکی (۵۰)» خطر بالای 
ابتلا به HIV‏ (۳۰/)» خطر بالای Mol‏ به هپاتیت ظ و مصرف 
مواد غیرمجاز (۲۵//), مصرف الکل (۱۷) و خطرات تغذیه‌ای 
(۵۴) بودند. مشاوران بایستی در مورد بیماری‌های طبی وابسته. 
جراحی قبلی, اختلالات تولید مثلی و پا شرایط ژننیکی اگاهی 
داشته و قادر به تفسیر اطلاعات و توصیه‌های ارائه شده توسط 
سایر متخصصین باشند (۰۲۰۱۴ (Simpson‏ پزشکی که ارائه 


مشاوره پیش از بارداری ۲۱٩‏ 


A.A Jose‏ شیوع رفتارها, وضعیت سلامتی 9 سابقه عواقب 


ناگوار زایمانی پیش از باردارشدن Whole‏ در SILI‏ متحده 


سال ۲۰۰۴ 

مضرف yy GS‏ 
مصرف الکل ۵۰ 
مصرف مولتی‌ویتامین 9 
عدم مصرف عوامل پیشگیری از بارداری* ۰ ۵۲ 
مراجعه به دندانیزشک ۷۸ 
مشاوره سلامت .۳ 
سوء‌استفاده فیزیکی ۴ 
استرس ۱۹ 
ois‏ پایین ی 
وزن Yb‏ ۷ 
چاقی vy‏ 
cols‏ ۲ 
آسم ۷ 
فشارخون ۲ 
مشکلات قلبی ۱ 
کم‌خونی 
سابقه تولد نوزاد با وزن پایین \Y‏ 
سابقه نوزاد پره‌ترم بل 


در زنانی که نمی خواسته‌اند باردار شوند. 


مشاوره برای او دشوار است» بایستی زن یا زوج را به مشاوری 

به زنانی که برای مشاورةٌ قبل از بارداری مراجعه می‌کنند. 
UL‏ توضیح داد که جمع‌آوری داده‌های لازم وابسته به تعداد و 
Ayal Ses‏ سگم inal‏ زتاوین tally‏ زو بای هاش ald‏ 
شامل یک تاریخچه‌ی کامل از بیماری‌های طبی, calle‏ 
اجتباعی و سایق Salle‏ اس امالاعات etude‏ پرست‌های 
اختصاصی از هر تاریخچه و هر عضو خانواده و با پرسیدن 
سوّال‌های عمومی و گشاده do‏ دست هس Sel‏ جهت گرفتن 
اطلاعات مهم lio‏ از پرسشنامد استفاده ک د. امه فر 
حضور زوجین بررسی می‌شوند تا از پیگیری مناسب و ارایه 
رکوردهای طبی مرتبط مطمئن شد. 


۳۳۰ 


تمد ۲ 


مراقبت‌های بیش از بارداری و پره‌ناتال 


شون‌هال پزشکی 


در موارد خاص بیماری‌های eg‏ نکات عمومی شامل این است 
که حاملگی چه اثری بر سلامت مادر dj)‏ و اينکه شرایط پرخطر 
چگونه جنین را تحت SE‏ قرار می‌دهند. بعد از آن» توصیه‌ها 
sly‏ بهبود نتیجه حاملگی گفته می‌شوند. بعضی شرایط مزمن که 
بر پیامدهای بارداری اثر می‌گذارند شامل سرطان فعال یا درمان 
ose‏ کاردیومیوپاتی حول و حوش زایمان در بارداری‌های قبلی و 
لوپوس اریتماتوی سیستمیک می‌باشند (۲۰۱۵ (McNamara‏ 
(Amant ۰۲۰۱۵ ‘Buyon .¥- ۵‏ آنجه مهم است» سلامت 
روانی است که باید مدنظر قرار گیرد (۲۰۱۴ (Lassi‏ اطلاعات 
جزئی قبل از بارداری» شامل موارد کمی است که در بخش‌های 
بعد» و دیگر قسمت‌های این فصل آمده است. 


8 دیایت قندی 
از آنجایی که پاتولوژی مربوط به هیپرگلیسمی در مادر و جنین به 
کی اتف مه اس دبیم موه کامان اه مرا ای i tall‏ 
در آن مشاوره پیش از بارداری مفید واقع می‌شود. عوامل 
خطرساز مربوط به دیابت slp‏ مادر و جنین» در فصل OV‏ به طور 
کامل ذکر شدهاند. بسیاری از ان عوازشن با کنترل بهينه گلوکز 
قبل از لقاع پیشگیری, می‌شوند. یکی دیگر از slant‏ مهم 
مشاوره. بستگی به استفاده مکرر از مهارکننده‌های آنزیم مبدل 
آنژیوتانسین که تراتوژن می‌باشد در این جمعیت دارد (۲۰۱۵ 
.(Podymow‏ 

کالج متخصصین زنان و مامایی آمریکا (۲۰۱۶۵) اظهار 
می‌دارد مشاورةٌ قبل از بارداری برای زنان مبتلا به دیابت SHE‏ 
پیش از بارداری» هم مفید بوده و هم از لحاظ اقتصادی مقرون به 
صرفه است و باید زنان به انحام آن تشویق شوند. انجمن دیابت 
آمریکا Kitzmiller)‏ ۲۸) برای مراقبت‌های پیش از بارداری 
مفادی تعیین کرده است. این دستورالعمل‌ها توصیه می‌کنند یک 
شرح حال کامل از مدت بیماری و عوارض آن گرفته شده و 
معاینات بالینی و آزمایشگاهی برای تشخیص آسیب ارگان‌های 
انحام شود. Sire‏ کسب پایین‌ترین سطح ممکن 


التهابی 
هموگلویین Ale‏ بدون به دنبال داشتن خطر هپپوگلیسمی در 
تست 5 


مادر است. عللاوه بر ارزیابی Jus‏ دیابت در Job‏ ۶ هفته 
گذشته. اندازه‌گیر ی هموگلوبین Alc‏ می‌تواند جهت محاسبه خطر 
ناهنجاری‌های oles‏ جنینی نیز مورد استفاده فرار Hoe‏ 


Major mattormations 
(percent) 


4.6-7.6 7.7-8.6 8.7-9.9 10-10.5 > 10.6 
Glycosylated hemoglobin (percent) 


نخست. با خطر بروز ناهنجاری‌های مادرزادی عمده در ۳۲۰ 
زن مبتلا به دیابت وابسته به انسولین. 


(تصویر ۸-۱). هر چند داده‌های مزبور, حاصل مطالعه زنان مبتلا 
به دیابت شدید است. اما خطر بروز ناهنجاری‌های جنینی در 
زنانی که دچار دیابت بارداری و هبیرگلیسمی در حالت ناشتا 
هستند» چهار برابر زنان طبیعی است Sheffield)‏ ۲۰۰۲). 

نشان داده شده است که این مشاوره‌ها Sho‏ هستند. به 
عنوان مثال. Leguizamon‏ و همکاران وی (۲۰۰۷), ۱۲ مطالعه 
بالینی شامل ۲۲۰۰ حاملگی در زنان دیابتی وابسته به انسولین. 
مورد بررسی قرار دادند. از ۱۶۱۸ زنی که مشاورةٌ قبل بارداری 
نداشتنده ۸/۳ درصد. جنینی با یک آنومالی ماژور مادرزادی 
داشتند و در مقایسه با ۲/۷ درصد در ۱۵۹۹ زنی که مشاوره قبل 
از بارداری pol‏ شده بود. قابل توجه است. Tripathi‏ و 
همکارانش (۲۰۱۰) ou‏ حاملگی ۵۸۸ زن با دیابت قبل از 
حاملگی را مقایسه کردند که حدود نیمی از آنها مشاورةٌ قبل از 
بارداری شده بودند. زنانی که مشاوره دریافت کرده بودند کنترل 
قند بهتری قبل از حاملگی پیدا کردند و در طی ۳ ماهه اول میزان 
بیشتری فولیک‌اسید دربافت کردند و عوارض ناگوار کمتری در 
حاملگی ash‏ (شامل, مرگ قبل از تولد و آنومالی‌های ماژور 
مادرزادی). این abe‏ با کاهش هزینه‌های سلامت در زنان دیابنی 
همراه بوده است. در مطالعه‌ی Reece‏ و Homko‏ (۲۰۰۷), نشان 
داده شد که هر ۱ دلار که در برنامه‌های قبل از حاملگی خرج 
می‌شود, بین ۱/۸۶ تا ۵/۱٩‏ دلار از هزینه‌های طبی تحمیل شده 


مشاوره پیش از بارداری 


جدول ۸-۲ درمان ضد صرع با یک دارو در سه ماهة اول و خطر ناهنجاری‌های مادرزادی همراه 


داروی ضد صرع (تعداد) ناهنجاری‌ها (درصد) 
گروه کنترل بدون مواجهه (FFY)‏ ۱/۱ 
لامو تریژین (۱۵۶۲) ۳/۰ 
کارباماز پین (۱۰۳۳) ۳/۰ 
فتی‌تویین (۴۱۶) v/a‏ 
لیو تیر استام (۴۵۰) ۳/۴ 
توپیر امات (۳۵۹) ۴/۲ 
والیورات (۳۲۳) aly‏ 
فنوباربیتال (۱۹۹) ۵/۵ 
ک سکارباز Y/Y (VAY) cy‏ 
گاباینتین (۱۴۵) ۰/۷ 
کلوتاز پام (۶۳) ۳/۸ 


(حدود اطمینان 740( 
رفرانس 

۱/۸۱۰/۷-۴/۶( 
۲/۷)۱/۰-۷/۰( 
۲/۶)۰/۹-۷/۴( 
۲/۲۰/۸۶۸۴ 

۱/۶ 
٩/۰۱۳/۴-۳ 


۲/۰)۰/۵-۴ 


) 

) 

) 

7 ۱۴/۹( 
) 
۰/۶)۰/۰۷-۵/۲( 
) 


V/A(-/0-\¥/A 


sa‏ ریسک در مقایسه با گروه کنترل مواجهه نیافته زنان غیر صرعی. 


کم می‌کند. با وجود تمام این مزایه نسبت زنان دیابتی که مراقبت 
Js‏ از بارداری دریافت می‌کنند. به تعداد مطلوب نرسیده است. 
Kim‏ و همکارانش (۲۰۰۵) در مطالعه‌ای که روی ۲۰۰ زن 
دیابتی انجام Wolo‏ دریافتند که فقط حدود نیمی از آنهاه مشاوره 
قبل از بارداری دریافت نکرده بودند. میزان دریافت مشاوره بدون 
شک در زنان فقیر و بیمه نشده بسیار پایین‌تر است. 


pO 8‏ = 
در مقایسه با زنان سالم, زنان مبتلا به اختلالات تشنجی احتمال 
ناهنجاری‌های ساختاری بیشتری دارند (VV fas)‏ گزارشات 
اولیه حاکی است. Epo‏ به خودی خود و بدون توجه به اثرات 
داروهای ضد تشنج. موجب افزايش میزان بروز ناهنجاری‌های 
مادرزادی می‌شود. با این وجود که مطالعات اخیر. افزايش خطر در 
زنان درمان نشده را ail‏ نکرده است. نمی‌توان کاملا این 
موضوع را oS wl‏ چرا که زنانی که بیماری WT‏ بدون دارو 
کنترل می‌شود. legos‏ بیماری خفیف‌تری دارند Cassina)‏ 
Fried ۳‏ و همکارانش (۲۰۰۴) یک متاآنالیز طراحی BIS‏ 
که زنان صرعی (درمان odd‏ پا درمان نشده) را با گروه کنترل 
مقایسه می‌کرق. در انن مطالعه» افزایش میزان ناهنجاری‌ضا قالطا 


ee eS‏ وت 
در زنانی که داروی ضد Epo‏ دریافت می‌کردند نشان داده شدم 


ee ee‏ وگن 


Veiby‏ و همکاران (۲۰۰۹) با استفاده از پرونده‌های تولد نوزادان 
در نروژه متوجه شدند» که ریسک در زنانی که با والپوریک اسید 
(۵/۶ درصد) و یا درمان چنددارویی (۶/۱درصد)» درمان شده‌اند. 
بالاتر است. زنانی که تحت درمان صد صرع نبودند نتایج 
مین با آقراد کترل vente.‏ اختما سقط و هرایس در 
خانم‌های مبتلا به صرع بیشتر نیست (۲۰۱۴ Bech‏ ۲۰۱۵ 
(Aghajanian‏ 

به طور ایده‌آل» کنترل بهینه‌ی صرع Lb‏ قبل از بارداری 
صورت گیرد. Vajda‏ و همکارانش (۲۰۰۸) داده‌هایی از ثبت 
داروهای ضد Epo‏ در زنان حامله در استرالیا گزارش کردند. 
ریسک تشنج در صورتی که فرد یک سال قبل از حاملگی هیچ 
تشنحی نداشته SL‏ ۰ تا ۷۰ درصد کاهش vb, eo‏ اگر مدت 
بدون تشنج بودن از یک سال بیشتر ASL‏ فایده‌ای نشان داده 
نشده است. 

مشاوره پیش از بارداری» معمولاً توصیه به رژیم تک دارویی 
با دارویی که کمترین تراتوژنیسیته را دارد. می‌نماید (۸نابدایی 
‘Tomson ۹‏ ۲۰۰۹). همان‌گونه که در فصل ۶۰ با جزئیات 
Cow‏ شده و در دول ۸۰۲ مشاهده می‌کنید. برخی رژیم‌های 
تک‌دارویی از بقیه تراتوژن‌تر هستند. از والپوریک اسید. به ویژه. 


۳۳۳ 


مر اقبت‌های پیش از بارداری و پره‌ناتال 


خطرناهنجاری مادرزادی ماژور نسبت به داروهای دیگر همراه 
بوده است ٩۲۰۱۰ Jentik)‏ مهزه۷, ۲۰۱۵).تری متادیون منع 
مصرف دارد (۲۰۱۵ .(Aghajanian‏ طبق اظهارات Jeha‏ 
کی ای کی مرب jee ie‏ 
پیش از بارداری و در زنان زیر توصیه می‌کند: 


افرادی که در ۲ تا ۵ سال گذشته دچار تشنج نشده‌اند. 


ob‏ مبتلا به ِ ساده سر هستند. 


طبیعی شده ات 


به زنان مصروع توصیه می‌شود که مکمل اسید فولیک ۴۵ 
روزانه مصرف کنند. با این حال کاملاً مشخص نیست که مکمل 
قولات cel‏ کاهش ناهنجاری‌های جنینی در زنان حامله تحت 
درمان با داروی ضد صرع می‌شود. Kjaer‏ و همکاران وی 
(۲۰۰۸) در مطالعه‌ای دریافتند که خطر بروز ناهتجاری‌هاش 
cabinet gs aah ale‏ که در مین قارباما بین قعوراریفال ز 
فنی‌توئین و پریمیدون قرار گرفته بودند. به دنبال مصرف اسید 
قولیک کاهش می‌یابد. برعکس» Morrow‏ و همکارانش (۲۰۰۹)» 
در مرکز ثبت حاملگی و صرع انگلیس, نتيجه جنین‌های زنانی که 
از قبل بارداری فولیک‌اسید مصرف کردند با کسانی که بعد از 
شروع حاملگی فولیک‌اسید را شروع کردند و کسانی که اصلا 
فولیک‌اسید دریافت نکرده بودند را با هم مقایسه کرند. در این 
مطالعه یک افز ابش متناقض ناهنجاری‌های ماژور مادرزادی در 
کسانی که قبل از شروع بارداری فولیک‌اسید مصرف کرده بودند 
دیده شد. این محققان نتیحه گرفتند متابولیسم فولات تنها 
بخشی از مکانیسم ایجاد ناهنجاری در زنان مصرفکنندة این 


داروهاست. 


a‏ ادمن‌سازی 
مشاوره قبل از بارداری شامل بررسی از نظر آیمنی نسبت به 
بیماریزاهای شایع است. همچنین وابسته به وضعیت مگ 
برنامه‌های مسأفرتی. زمان ILS‏ ایمن‌سازی‌های دیگری ممکن 
است ست لازم شسوند AS‏ در ر فَصل ؟ آمده نت (جدول -V‏ -4( 
از, پا وا ها 
واکسن‌های حاوی توکسونید. به عنوان eo‏ 5 ۳ وکسن‌ دی 
۱ ۱ 
sg‏ پاکتری يا ویروس کشته void‏ مثل انفلوانز؛ پنوموکو 


باشد. با این وجود تجویز اشتبا 


کسانی که[ الکترو انسفاله؟ ام cae‏ به ۳ مصرف دارو. 


ae bit 9 9 Behe‏ جانبی در cal oii‏ ود 
ve‏ 
واکس‌های حاوی وبروس 00455 شامل واکسن آبله‌مرغان, 
Spe‏ آوریو ند سرخجه فلج اطفل وتب زرد رت کانکر 
a ed‏ 
توصیه نمی‌شوند. همچنین لازم است ۱ ماه يا بیشتر به طور 
ایده‌آل Ge‏ زمان واکسیناسیون و تلاش برای بارداری فاصله 


طی حاملگی به طور معمول, اندیکاسیونی che‏ ختم حاملگی 
محسوب نمی‌شوند. PS‏ گزارشات نشان داده‌اند که خطر جنینی 
این‌ها فقط تتوریک است. ایمنی‌سازی علیه آبله گاوی. سیاهزخم 
و دیگر بیماری‌های بیوتروریستی در صورت شک بالینی بای" 
مورد بحث واقع شود (فصل APF‏ 

در بعضی از عفونت‌ها واکسن وجود ندارد. یک مثال اخیر آن 
CDC .(Brasil ۰۶۰‏ برای این ویروس 


ویروس زیکا است 


توصیه‌های مسافرتی جهت زنان باردار تدوین کرده است N+F)‏ 


(Faccini Schuler ۰ ۱۶ Petersen 


بیماری‌های ژنتیکی 


preity By‏ گتترل بیمری‌ها WAP)‏ تسین ches;‏ که 
۲ کودکانی که در ایالات متحده در هر سال متولد می‌شوند 
حداقل دچار یک نقص بدو تولد می‌گردد. نقایص مادرزادی» در 
حال حاضر علت اصلی مرگ نوزادان به شمار می‌روند و عامل 
حدود ZV‏ از تمامی مرگ‌ها در نوزادان می‌باشند. کارایی مشاوره 
پیش از برداری, معمولا b‏ مقابسه میزان بروز موارد جدید قبل و 
پس از شروع مشاوره تعیین می‌شود. برخی شرایط مادرزادی که 
آشکارا از مشاوره سود می‌برنده شامل نقایص لوله عصبی, 
فنیل‌کتونوری» تالاسمی‌هاء و ple‏ بیماری‌های شایع در بهودیان 

شرق اروپاست. 


ia‏ شرح‌حال خانوادگی 

رسم شچره‌نامه با نمادهایی که در تصویر ۸-۲ نشان orld‏ شده 
استه DA IE‏ روش برای گرفتن شرح حال خانلدگی, به 
عنوان یک روش غربالگری ژنتیک است. سلامت و وضمیت 
باروری هر خویشاوند خونی باید از نظر بیماری‌های طبی: 
عقب‌افتادگی ذهنی, نقابص تولد. ناباروری و از دست دادن 


حاملگی, بررسی شود. زمینه‌های خاص نژادی, قومی و دینی 


سمکن است نشان‌دهندهٌ افزایش ریسک بیماری مغلوب خاصی 
تا, رخچه بدهند» اما ممکن است درک آزها محدود باشد. به عنوان 
Jee‏ مطالعات متعددی نشان داده‌اند که زنان حامله اغلب 


می‌توانند گزارشی از نقایص تولد در خانواده بدهند یا اینکه 


s/s‏ اشتباهی می‌دهند. بنابراین هر نقص تولد و بیماری 
نتیکی ol‏ با مطالعه‌ی اسناد طبی معتبر, یا تماس با فامیل تأیید 


LS 


3 طلاعات اضافی 5 429 شود. 


« نقایص لوله عصبی 


”23 نقابص لو له عصبی «(NTD)‏ ۰/۹ مورد در هر ۱۰۰۰ تولد 
——— سس سس 


cu! od}‏ و در ناهنجاری‌های ساختمان جنین» بعد از 


ناهنجا ی‌های قلبی در رده‌ی دوم قرار دارد (فصل ۱۳). برخی 
dan‏ همانند ناهنجاری‌های مادرزادی قلب ناشی از جهشی 


تتراهیدروفولات ردوکتاز (6770-1) 
هستند. Gly‏ بررسی اين نقص ژنتیکی و phe‏ نقایص مشابه, 
مجمع تحقیقات پزشکی در گروه تحقیقات و مطالعات مربوط به 
نت (۱۹۹۱) نشان دادند که در زنانی که یک کودک Mize‏ 

و مکمل اسید فولیک را پیش از بارداری مصرف کرده 
بودند. خطر عود NTD‏ ۳ 


cyl‏ است که OF‏ بیش | ۰ از موارد NTD‏ در خانواده‌هایی 


ee ee ۳‏ سح 
Or‏ سابقه ceed‏ روی می‌دهند» Dudas 9 Czeizel‏ (۱۹۹۲) 


بعدها تشان دادند که مصرف مکمل» خطر وقوع اولین NID‏ را 
کاهش ی می‌دهد. بنابراین re‏ ی حاضر bit‏ یاف نم 
ee ree‏ قبل از ub es rey‏ 
به ماهه | 
5 ی آمري WS‏ ۹ اضافه 4 کردن 8 فولات به دانه‌های OME‏ 


سس 
بارداری خاش مصیف که (گروه ضربت 7 


AAA =‏ اجباری شده است و این کارآزمایی باعث کاهش در 
نقایص Vy!‏ عصبی شده آست (۲۰۱۵ (Williams‏ علی‌رغم 
نکه فواید فولات مکمل قبل از بارداری به خوبی نشان داده 
Goldberg ۱۲۰۰۵ de Jong-vanden Bere).‏ 
۶ ننها نیمی از زنان در حوالی حاملگی فولات دریافت 
ی‌کنند. فوی‌ترین عامل پیش‌گویی‌کنندة مصرف به نظر می‌رسد 
a‏ مناورة bo‏ از بارداری با افراد ارایه کننده خدمات بهداشتی 


Cowl صده‎ 


مشاوره پیش از بارداری ‏ ۲۳۳ 


جدول ALY‏ شیوع عوارض در نوزادان OL}‏ صبتلا به 


فنیل‌کتونوری درمان نشده 
عارضه سیوع (درصد) 
سقط خودبخود ۳۴ 
عقب‌ماندگی ذهنی ws‏ 
میکروسفالی ۷ 
بیماری‌های مادرزادی قلب رن 
محدودیت رشد جنین re‏ 


8 فنیل کتونوری 

شتر از ۶۰۰ جهش در ژن فنیل آلانین هیدروکسیلاز شناخته 
شدهند. ین JMS!‏ نوعی GES‏ آرتی در زمینه متابولیسم فتیل 
بیماری را به Syl‏ نمی‌برده ly‏ ممکن است در اثر تأثیرات 
بیماری ژنتیکی مادر آسیب ببیند. مادران مبتلا به PKU‏ که رژيم 
محدودیت مصرف می‌کنند. در حالت طبیعی فنیل 
آلائین زیادی در خون دارند. این اسید آمیته به = از جفت 
می‌گذرد و می‌تواند به ارگان‌های در حال تکامل جنینی» به ویژه 
بافت‌های عصبی و قلبی أسیب برساند (جدول ۸-۳ ۸ 
با انجام مشاوره پیش از تا و پیروی از رژیم غذایی با 
محنودییت gel pt‏ پیش از بازداری+میفای cel gst‏ 
جنینی به میزان چشمگیری کاهش می‌یابد (۲۰۱۴ ‘Camp‏ 
.(Vockley ۴‏ بنابراین توصیه شده است که غلظت فنیل 
ool‏ خون ۲ مه قبل ری به بح ترمال برد و در طی 
بارداری در همین حد Cob‏ بماند (کالج متخصصان زنان و زایمان 
Sy ol‏ ۲۰۱۷۵). سطح مورد نظر فنیل آلانین ۱۲۰ تا ۸ 
۷/۱ است (۲۰۱۴ (Camp‏ 


غذایی بدون 


#۵ تالاسمی‌ها 

این اختلالات در ساخت زنجیره گلوبین» شایع‌ترین اختلالات 
تک ک ژنی در سراسر سراسر جهان به شمار می‌روند (۲۰۱۳ ‘Vichinsky‏ 
[FOr (Forget ۳‏ و سوب نقر» ناقل یک ژن برای یکی 
از این هموگلوبینوپانی‌ها هستند. صدها جهش شناسایی شده‌اند 
که موجب سندرم‌های تالاسمی مختلف و مهم می‌شوند؛ (فصل 
۶ در نواحی آندمیک مانند کشور های مدیترانه‌ای اي و کشورهای 


شرق اسیا, مشاوره و سایر تدابیر پیشگیرانه. میزان بروز موارد 


۳۳۴ مر اقبت‌های پیش از بارداری و پره‌ناتال 


Male Marriage 


Female 
Extramarital mating 


Sex unspecified 
0 Divorce 


Number of children 
of sex indicated 


ge cy) Affected 


Heterozygotes for 
autosomal trait 


Consanguineous 
mating 


Monozygotic twins 


Dizygotic twins 


Carrier of X-linked 
recessive trait 


Proband 
Twins of unknown 


zygosity 


Deceased individual 


Numbering individuais 


Prenatal death in pedigrees 


Miscarriage ۱۱ Proband is ۱-2 


Adopted into a family 


No offspring 


Adopted out of a family 


تصویر AY‏ نمادهایی که برای رسم شجره‌نامه به کار می‌روند. 


جدید را حداقل 4۸۰ کاهش داده است {Cao YAW)‏ خاص در دسترس است (۲۰۱۱ (Kuliev‏ 

کالج متخصصین زنان و مامایی آمریکا (۲۰۱۵۵) توصیه 
می‌نماید coals‏ 8 جر island‏ خود دارای این بیماری Bo‏ افرادی از سل بهودیان ساکن شرق 
هستند. جهت تعیین ونعیت ناقلی, تحت غربالگری قرار گیرند تا اروپا 
بدین وسیله امکان اخذ تصمیمات اگاهانه پیرامون تولید مثل و اکثر بهودیان ساکن آمریکای شمالی از نژاد یهودیانی اشکنازی 
مراقبت‌های پردناتال فراهم اید. یک روش تشخیص زنتیکی هستند؛ خطر بروز برخی بیماری‌های اتوزومی مغلوب شدید در 
تالا سمی پیش از لانه گزینی Cool (PGD)‏ که همراه با فرزندان این افراد بالاست. این موارد شامل بیماری تای‌ساکس: 
روش‌های کمک باروری می‌باشد. در فصل ۱۴ توضیح داده شده 
cul‏ که PGD‏ در بیماران در معرض خطر سندرم‌های تالاسهی 


۱ Preimplantation genetic diagnosis 


sme amen TEE وی‎ 


گوشه. سیستیک فیبروزیس, کاناوان. دیس اتونومی خانوادگی؛ 
موکولپیدوز AV‏ نیمن پیک تیپ A‏ آنمی فانکونی گروه ) و 
سندرم بلوم است. دانشکده‌ی زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۷۵ و 
۶ توصیه به مشاورهُ قبل از بارداری و غربالگری برای این 
بیماری‌ها در این گروه کرده است. فراوانی حامل‌ها و خصوصیات 
این موارد در فصل ۱۴ آمده است. 


شرح‌حال تولیدمثل 


در Lb‏ غربالگری قبل بارداری پرسش‌هایی در مورد ناباروری 
نتایج غیرطبیعی بارداری» مانند سقط. بارداری نابجاء از دست 
دادن مکرر محصولات بارداری» و عوارض مامایی مثل سزارین» 
پره‌اکلامپسی» جداشدگی جفت و زایمان زودرس باید پرسیده 
شود Stubblefield)‏ ۲۰۰۸). همان‌طور که در فصل ۳۵ بحث 
شده است. اطلاعات در مورد Moi‏ نوزاد مرده. به خصوص مهم 
است. به عنوان مثال Korteweg‏ و همکارانش (۲۰۰۸) در ۱۳ 
درصد موارد نوزادهای Note‏ مرده که تعیین کاریوتیپ VIS‏ 
ناهنجاری‌های کروموزومی یافتند. اخیراً Reddy‏ و همکاراش 
(۲۰۱۲) تأیید کردند که آنالیز ریزآرایه‌های کروموزومی (CMA)‏ 
کشف بهتر ناهنجاری‌های ژنتیکی را نسبت به انجام کاریوتیپ 
استاندارد امکان‌پذیر می‌کند» Vol‏ به ASQ) bE‏ بافت غیرزنده 
می‌تواند برای این آنالیز استفاده شود. CMA‏ در فصل ۱۳ توضیح 
داده شده و مصور شده است. شناسایی ناهنجاری‌های ژنتیکی در 
تولد نوزاد مرده» می‌تواند به تعیین ریسک عود کمک BS‏ 
همچنین کمکی باشد به Ce pte‏ قبل بارداری و حین بارداری در 


این حاملگی‌ها. 
سین والدین 
a‏ سین مادر 


ی مادر در هر دو انتهای طیف باروری» قادر است بر بارداری 
۳ 

تأثیر بگذارد. در ابتدا مرکز کنترل و پیشگیری از بیماری‌ها در سال 
۰ علام کرد که ۳/۴ تولدها در آمریکا از زنان ۱۵ تا ۱٩‏ 


ساله بوده است (۰۷1۵۲۱۱۸ ۱۲ ۳۰ این نوجوانان بیشتر در معرض 
آنمی. زایمان زودرس. و پره‌اکلامپسی نسبت به زنان ۲۰ تا ۲۵ 


ساله هستند اهنا ۲۲۰۰۸ بروز بیماری‌های ستتقله از aly‏ 
‘ait‏ که در نوجوانان شایع‌تر است» حتی در طی حاملگی بیشتر 
$ 


مشاوره پیش از بارداری ‏ ۲۳۵ 


14 Hypertension 
Diabetes 


Preterm delivery 


Low birthweight 


Percent of deliveries 


Previa 
Abruption 


20-4 25-9 30-34 > 35 
Maternal age 


AP yp gual‏ میزان بروز برخی عوارض بارداری براساس سن 
مادر در ۷ ۱۲۳ 555 45 در بیمارستان Parkland‏ زایمان 
کردند. 


می‌شود Niccolai)‏ ۲۰۰۳). متأسفانه به علت اینکه اکثر 
حاملگی‌ها برنامه‌ریزی نشده‌اند. نوجوانان به ندرت مشاورهٌ قبل از 
بارداری دریافت می‌کنند. 

برعکس, حاملگی در سن بالای ۳۵ سال در حال pole‏ 
VV‏ ) زنان مسن‌تر بیشتر احتمال دارد. در صدد مشاورهٌ قبل از 
بارداری برآینده که می‌تواند به دلیل عقب‌افتادن حاملگی و 
درخواست برای بهترین نتیجه ممکن باشد يا به این علت که فرد 
ن صمیم دارد تحت درمان‌های ناباروری قرار گیرد. بعضی 
مطالعات. ols‏ داده‌ها از بیمارستان SIL,‏ در تصویر ۸-۳ 
نماییش داده شده‌اند. که نشان می‌دهند که بعد از ۳۵ سالگی 
حسسساملگی افسزایش مسی‌باند ٩۰۱۵ WaldenstrOm)‏ 
hj (VINO Genninghum‏ مسن‌تری که یک بیماری مزمن 
دارند. با آنهایی که از نظر جسمی ضعیف هستند. معمولاً واضحاً 
در معرض خطر هستند. برای زنان سالم از نظر فیزیکی و بدون 
بیماری طبی, خطر بسیار کمتر از آن چیزی است که قبلاً گزارش 
شده بود. 


۳۳۶ 


—————=—— ro | 


مرآقبت‌های پیش از بارداری و پره‌ناتال 


به طور کلی میزان مرگ‌ومیر مادران در زنان بالای ۳۵ سال 
بیشتر است. در مقایسه با GU)‏ دهد ۰ زنان ۵ Alo YA‏ ۲/۵ 
برابر و زنان ۰ ساله و بالاتر ۵/۳ ply‏ احتمال مورتالیتی مرتبط 
با حاملگی دارند Creanga ۶ Geller)‏ و همکارانش 
(۲۰۱۵) مرگ‌های مرتبط با بارداری را در ایالات متحده از سال 
۶ ۰۰ بررسی کردند. گرچه خانم‌های بالاتر از ۲۵ سال 
کمتر از ۱۵ درصد تمام تولدهای زنده را تشکیل می‌دادند ولی ۲۷ 
درصد از مرگ‌های مادری مربوط & این گروه بود. برای جنین. 
خطرات وابسته به سن ako‏ مارد زیر سا مکی ۳7 از 
القای زایمان ب پیش از ترم به علت عوارض فشارخون يا دیابت 
gob‏ (۲) زایمان , زودرس خودبخودی, (۳) اختلالات رد Si‏ 


نکنیک‌های کمک به باروری 
ob)‏ مسن‌تر دارای مشکلات باروری هستند. اگرچه میزان بروز 
دوقلوهای دو تخمکی با افزایش سن مادر بالا می‌روده و 
مهمترین علت بارداری چند قلو در زنان مسن‌تر. در حال حاضر 
بارداری به کمک روش‌های باروری کمکی (ART)‏ و القای 
تخمک گذاری می‌باشد. طبق گزارش مرکز پیشگیری و کنترل 
بیماری‌ها. (CDC)‏ ۳۰ تا ۴۰ درصد از زایمان‌های چندقلویی در 
ایالات متحده در سال ۰۲۰۰۵ حاصل فناوری‌های کمک به 
بارداری (۰۲۰۱۵ (Sunderan‏ بوده‌اند. 
زایمان‌های چند قلو, مسئول بخش عمدة مرگ و میر و 
ناخوشی‌های مریوط به زایمان پره‌ترم هستند عوارض دیگر 
rs‏ خطرات همراه با بارداری هستند (۰۲۰۱۶ ‘Qin‏ ۲۰۱۷ 
weet dks‏ شیاین cal ob‏ که تکنتیکهای Sad‏ 
بارداری باعث افزایش ناهنجاری‌های مادرزادی عمده می‌شوند. 
Davis‏ و همکارانش (۲۰۱۲) گزارش کردند که از ۲۰۸,۹۷۴ تولد 
در Gye‏ استرالیا. ۸/۳ درصد نوزادانی که با روش‌های کمک 
باروری. ساخته شده بودند. نقایص ماژور تولد داشتند. در این 
انالیز. بعد از یکسان‌سازی از نظر سن مادر و ریسک فاکتورهای 
ve‏ تزریق اینتراسیتوپلاسمیک هم‌چنان به عنوان یک ole‏ 
خطر مهم برای ناهنحاری‌ها wil cil‏ اما در گروه IVE‏ تفاونی 


s 


مشاهده تشد. 


8 بسن پذار 

سابقه والاین (پدر و مادر) اطلاعات اپیزنومیک را که در تور 
DNA‏ وجود ندارده اعمال اثر می‌دهد. این موارد مثل تنوع د 
متیلاسیون سیتوزین اسپرم و تخمک و مکانیسم‌های دیگر 
می‌باشد (۱۴ ۰ (Cedars ۲۰۱۵ ‘Lane‏ شاید یک مثال ارتبامط 
احتمالی » ell oe‏ سن پدر و وضعیت‌های عصبی روانی 
پیجیده باشد (۰۱۵ ۰ (Malaspina‏ هر چند نرخ بروز آن دسته از 


بیماری ژنتیکی که به دنبال جهش‌های اتوزومال مغلوب جدید در 
پایین می‌باشد (فصل ۱۳). لزوم انجام یا عدم انجام بررسی 
سونوگرافیک هدف‌دار در مادران یا پدران با سن VL‏ مورد بحث 


سابقه اجتماعی 
۶ سیگار و استعمال مواد تفریحی 


عوامل خطرساز جنینی مربوط به مصرف الکل, ماری‌جوانا 
کوکائین, آمفتامین‌ها و هروئین در فصل ۱۲ ذکر شده‌اند. اولین 


مخدر. اعتراف صادقانه مادر در مورد استفاده از این مواد است 
SEI ae ee eens Cr‏ 1 ۱۳۳ 


({ACOG ۰ Vc)‏ سوّالاتی که در مورد استفاده از مواد هستند. 
بایستی بدون لحن قضاوتی باشند. بیمار الکلی را می‌توان با 
پرسیدن سوّالات مطالعه شدهٌ TACE‏ شناسایی کرد؛ (داتشکده 
زنان و زایمان آمریکاء ۳ غربالگری شامل چهار سوال 
مختلف به شرح زیر می‌باشد: تحمل به الکل 4Tolerance)‏ 
آزرده شدن از اظهار نظر سا نها 
ویک سای سره 
نوشدن صبحگاهی الکل (Eye opener)‏ 

در مطالعه‌ای که در کانادا بر روی بیش از ۱۰۰۰ زن پس از 
وضع حمل انجام گرفت, Tough‏ و همکاران وی (۲۰۰۶) 


راد درصد الما نان به وت تلاش براي باردارشدن: 


الکل مصرف می‌نموده‌اند. حدود نیمی از زنانی که برای 
باردارشدن برنامه‌ریز ی کرد بودند. در آوایل » بارداری و قبل از ان 

که ماه زار Mou Les ae‏ 
مصرف نموده بودند. Bailey‏ و همکاران وی (۲۰۰۸) دریافتند که 


i‏ دربارةٌ نوشیدن 


lL 6 
0۳ as انا هط داي‎ ass 


میزان مصرف الکل و ماری‌جوانا توسط مردان, پس از بارداری 
همسرشان تغییر نمی‌نماید. شیوع و الگوی چنین رفتارهایی, 
واضحاً بر نقش مشاوره پیش از بارداری تأکید می‌نماید. 

اخیراً ۲۰ میلیون زن در ایالات متحده سیگار می‌کشند 
|مراکز JAS‏ و پیشگیری از بیماری‌هاء ۲۰۱۴). کشیدن سیگار در 
بارداری» به طور دایم با عوارض ناگوار پری‌ناتال متعددی همراه 
بوده است. که در فصل ۱۲ فهرست شده‌اند. این خطرات به طور 
قابل توجهی با توقف سیگارکشیدن قبل از باروری کاهش 
می‌یابند. که نشان‌دهنده اهمیت غربالگری برای مصرف تنبا کو در 
طی دوره قبل بارداری و بارداری است (فصل (A‏ 


ه مواجهات محیطی 
هر فردی در معرض مواد محیطی قرار دارد. ولی خوشبختانه تنها 
دا ندگی از این موا پر ناج باردری تأثیر درد Windham)‏ 
۲۰۸) تماس با آرگانیسم‌های SRE‏ و مواد شیمیایی بیشترین 
خطر را به همراه دارد. و این عوارض با جزئیات در فصل ۶۴و ۶۵ 
Cou‏ شده‌اند. همین‌طور برخورد با مواد شیمیایی ممکن است 
خطراتی برای جنین و مادر داشته باشد. همان‌طور که در فصل ٩‏ 
و ۱۲ بحث شده است. قرارگرفتن بیش از حد در معرض متیل 
جیوه یا سرب با اختلالات پیشرفت سیستم عصبی همراه است. 
در گذشته نگرانی‌هایی در مورد 0 معمول روزانه با 


قوی, پتوهای (NPN‏ اجاق میکروویو و تلفن‌های همراه وجود 
داشت. خوشبختانه. شواهدی وجود ندارد که در حیوانات یا انسان 
مواجهه با میدان‌های مختلف الکترومغفناطیسی باعث آثرات 
نامطلوب بر روی جنین گردد Robert)‏ ۱۹۹۹). شوک 
الکتریکی در فصل FV‏ مورد بحث قرار گرفته است. 


lis oe 

« رزیم غذایی 

ییکا (هرزه خواری) علاقه به خوردن Ge.‏ پودر رختشوبی» خاک _ 

" با وجود ایتکه خور خوردن‎ Cul شور گر‎ pe و : و یا سایر مواد‎ dae 
مب‎ ee ee eR 


این مواد ؛ بدون خاصیت می‌تواند جایگزین غذای سالم شود باید 


از آن پرهیز کرد (فصل (A‏ در برخی موارده این حالت یک پاسخ 
Satis sad‏ ون نسبت به کمبود val‏ سل اغلب 


( ۱ eee ra wom mi a 
اپجاد کمبود تغذیه‌ای؛‎ wild gwar و براشتهایی‎ Dens 


مشاوره پر yw‏ از بارداری ۳۳۷۴ 


اختلالات الکترولیتی» آریتمی‌های قلبی و پاتولوژی‌های دستگاه 
گوارش در مادر Yb I,‏ می‌بر ند (VINA ‘Becker)‏ در این موارد, 
عوارض وابسته به حاملگی شامل وزن کم نوزاد هنگام تولد, 
کوچک بودن محیط سر hss‏ میکروسفالی و گوچگ بودن برای 
سن حاملگی بیشتر مشاهده می‌شود Kouba)‏ ۲۰۰۵). 

ae “eds ys‏ با عوارض مادری متعددی همراه است. 

ee 
آمده است این موارد شامل‎ FA همان‌گونه که در فصل‎ 
پرها کلامپسی, دیابت بارداری اختلالات زایمان, زایمان سزارین‎ 
AS pal هستند (دانشکده زنان و زایمان‎ she و مشکلات‎ 
می‌رسد چاقی با تعدادی از آنومالی‌های‎ fas به‎ ۵ 
.)۲۰۰۹ Stothard) ساختاری جنینی همراه‌باشد‎ 


Ps 


# ورزش 


زنان بارداری که شرایط خوبی دارند» می‌توانند در سراسر بارداری 


به ورزش ادامه دهند (کالج متخصصین زنان و مامایی MS pol‏ 
بارداری وجود ندارد (فصل L(A‏ پیشرفت بارداری» مشکلات 
تعادلی و شل شدن «folie‏ فرد را مستعد آسیب ارتوپدیک 
می‌نمایند. بایستی به زنان توصیه کرد که تا حد خستگی شدید 
ورزش AUS‏ به پشت نخوابند» از فعالیت‌هایی که نیاز به تعادل 
منامبی داد بپرهیزنده دقع حرارت و جایگژینی مایعات را در نظر 


8 خشونت همسر 


دی را تشدید نموده و خطر 
بدرفتاری همسر را افزایشدهد. ۲۲۴۰۰۰ زن در سال در طی 
بارداری مورد بدرفتاری قرار می‌گیرند (کالج متخصصین زنان و 
مامایی آمریکاء (YA‏ همان‌طور که در فصل ۴۷ بحث شده 
است» خشونت همسر با افزایش خطر عوارض بارداری شامل 
موارد زیر همراه بوده است: فشارخون بالاء خونریزی واژینال» 


تهوع استفراغ بارداری» زایمان زودرس» و نوزادان با وزن کم" 
ERE‏ ار EIN‏ زیمان رودرس و PIP‏ با وژن سم 


هنکام تولد a .)۲۰۰۶ Silverman)‏ علت اينکه خشونت SIE‏ 
دیگرکشی 29( دوره قبل از بارداری زمان مناسبی برای 
غربالگری و در صورت لزوم تداخل است Cheng)‏ ۲۰۱۰ 
همان‌طور که در فصل ٩‏ نشان داده شده است. WIS‏ متخصصان 
زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۲) توصیه‌ها و منابعی shy‏ غربالگری 


۸ مراقبت‌های پیش از بارداری و پره‌ناتال 


وضعیت بالینی 


برخورد با عوامل محیط 


وزن غیرطبیعی 


حدول AF‏ موضوعات انتخاب شده OQ‏ مشاورةٌ قبل بارداری 


فصل مرجع 
فصل 9% ۱۲ 


فصل ۴۸و ۶۱ 


بیماری‌های قلبی - عروقی فصل FA‏ 


هیپر تأنسیون مزمن 


آسم 


ترومبوفیلی 


بیماری کلیوی 


بسیماری‌های دسستگاه 
Pils‏ 


بسیماری‌های کسبدی - 


صفراو ۹۹ 


فصل ۱۲ 


فصل ۵۱ 


فصل ۵۲ 


فصل ۵۳ 
فصل ۱۲ 


۵۴ فصل‎ 
۱۲ ches 


فصل ۵۵ 


توصیه‌هایی برای مشاورة پیش از بارداری 
متیل جیوه: پرهیز از کوسه» اره «pple‏ شاه‌ماهی» و ماهی تایل. پرهیز از خوردن بیش 
۳ اونس یا ۲ وعده ماهی کنسرو شده یا بیش از ۶ اونس palbacore‏ هر cin‏ 
سرب : در صورت وجود عامل خطر اندازه‌گیری می‌شود و در صورت نیاز درمان می‌شود 
محاسبه سالانه BMI‏ (شکل (FAL)‏ 
‘BMI= YOkgin?‏ مشاوره جهت رژیم غذایی. انجام آزمایش دیابت و سندرم متبولیک 
در صورت وجود اندیکاسیون. درنظر گرفتن کاهش وزن قبل از بارداری 
BMIS ۱۸/۵۱۵"‏ ارزیابی اختلالات تغذیه‌ای 
مشاوره در مورد خطرات قلبی در دوران بارداری» توضیح مواردی که بارداری طی آن 
کنترایندیکه است. صحبت در مورد اثرات تراتوژن وارفارین» مهارکننده‌های ۸65و 
ARB‏ و در صورت آمکان» تعویض این داروها با داروهایی که خطر کمتری دارند حین 
برنامه‌ریزی uly‏ باردار شدن. ارائه مشاوره ژنتیک به افرادی که دچار ناهنجاری‌های 
مادرزادی قلب هستند (جدول ۴۹-۴). 


مشاوره در مورد خطرات خاص در دوران بارداری. ارزیابی افراد مبتلا به هیپرتانسیون 
طولانی‌مدت از حیث هیپرتروفی بطنی» رتینوپاتی و بیماری‌های کلیوی. کنترل بهینه‌ی 
فشارخون. اگر نیاز به درمان دارویی وجود دارد دارویی استفاده شود که در بارداری مناسب 
است. 

مشاوره در مورد خطرات آسم در دوران بارداری. بهینه‌سازی عملکرد ریه و اراته یک 
زوش موثر پیشگیری از بارداری در این مدت. درمان آسم مزمن در زنانی که در Abe yo‏ 
درمان دارویی قرار دارند. 

پرسش در مورد سابقه وقایع ترومبوتیک یا عواقب ناگوار بارداری در فرد یا خانواده وی. 
در صورت وجود سابقه مزبور, ارائه مشاوره و غربالگری افرادی که قصد باردارشدن دارند. 
زاف فتباوره و phy‏ صداشفادی ماش 

ارائه مشاوره پیرامون برخی خطرات خاص در طول بارداری. کنترل فشارخون در حد 
بهینه قبل لقاح. صحبت با بیمارانی که عوامل مهارکنندة ACE‏ یا ۸ مصرف 
می‌کنند. پیرامون خواص تراتوژن این داروهاو ارائه یک روش موثر پیشگیری از 
بارداری در طول مصرف داروهای مزبور» و تعویض این داروها پیش از باردارشدن 
بیماری التهابی روده (IBD)‏ ارائه مشاوره به زنان مبتلاء پیرامون خطر کاهش باروری و 
خطر عواقب ناگوار بارداری. صحبت با slow‏ در مورد خواص تراتوژن متو تروکضات و سایو 
داروهای تعدیل کننده سیستم ایمنی ارائه یک روش موثر پیشگیری از بارداری در طول 
مصرف این داروها و حتی‌الامکان تعویض داروهای مزبور پیش از باردارشدن 

Spee واکسپناسیون تمام زنان پرخطر پیش از بارداری [جدول ۸8-۷ اراه‎ Bae 
به ناقلین مزمن پیرامون راه‌های جلوگیری از انتقال بیماری به جنین یا همسرء درمان‎ 
در صورت لزوم.‎ 

پاتیت 6 غربالگری زنان پرخطر, ارائه مشاوره به زنان Wire‏ بیرامون خطرات بیماری و 
انتقال آن, ارجاع بیمار جهت درمان, صحبت باوی پیرامون چگونگی درمان در طول 
بارداری و ارائه SH,‏ روش 2H‏ پیشگیری از بارداری, 


رس :اه 


مشاوره پیش از بارداری ۲۲٩‏ 


دول AP‏ موضوعات انتخاب شده جهت مشاورءٌ قبل بارداری (ادامه) 


توصیه‌هایی برای مشاورة پیش از بارداری 
فصل ۵۶ آنمی کمبودآهن: در صورت وجود تجویز آهن مکمل. 
بیماری‌های خونی بیماری glad he‏ دامی‌شکل: غربالگری تمام زنان سیاه پوست. ارائه مشاوره به افراد ناقل 
یا مبتلاه انجام آزمایش بر روی همسر در صورت تمایل. 
تلاسمی‌ها: غربالگری زنانی که Jal Whol‏ آسیای جنوب شرقی یا حوزه مدیترانه 
"دیلیت ۳ فصل ۵۷ بهینه ساختن کنترل GE Gb‏ جهت کاهش اثرات تراتوژن هیپرگلیسمی, ارزیابی. 
بیمار از لحاظ آسیب اندام انتهایی مثل قطع مصرف ۸1 رتینوپاتی» نفروپاتی, 
هیپرتانسیون و غیره. 
بیماری‌های تیرویید فصل ۵۸ غربالگری افرادی که دارای علایم بیماری‌های تیروییدی هستند. اطمینان از وجود ید 


کافی در رژیم غذایی. درمان هیپرتیروئیدیسم یا هیپوتیروئیدیسم آشکار ارائه مشاوره 
پیرامون خطر عواقب ناگوار بارداری 

بیمری‌های بافت همبند ‏ فصل ۵۹ ۳ مان رنه مشاوره پیرامون خطر شعله‌ورشدن بیماری پس از باردارشدن. صحبت با 

فصل ۱۲ بیمار پیرامون اثرات تراتوژن متوترکسات و لفلونامید و اثرات احتمالی ple‏ داروهای 

تعدیل‌کننده سیستم ایمنی. تعویض آنها پیش از باردارشدن. توقف مصرف عوامل 
NSAID‏ از هفته ۲۷ بارداری. 
SLE‏ ارائه مشاوره پیرامون خطرات بیماری در دوران بارداری. رساندن بیمار به شرایط 
مطلوب و صحبت با بیمار پیرآمون اثرات تراتوژن داروهای مایکوفنولات مفتیل و 
سیکلوفسفامید و نیز اثرات احتمالی داروهای جدیدتر تعدیل‌کننده سیستم ایمتی. در 
صورت امکان» تعویض این داروها پیش از باردارشدن. 


اخلالات روانی ‏ فصل ۶۱ اسردگی: غربالگری از نظرعلایم آفسردگی. در افراد مبتلاءارئه مشاوره پیرامون خطرات " 
درمان و نیز خطرات عدم درمان و تشدید بیماری در طول بارداری و دوران نفاس. 
تای‌های مت فصل ۱۲ صحبت با بیمار پیرامون اثرات تراتوژن ایزوترتینوئین و اترتینات؛ پیشگیری موّثر از 


بارداری در Sob‏ مصرف داروهای مزبور و لزوم تغییر اين داروها پیش از باردارشدن 
از مصرف برخی داروها. توضیح در مورد مناسب بودن بارداری با نیاز به درمان سرطان و 
پیشآگهی بیماری 

LE‏ ی ee eG‏ ری 
پرخطر پیش از فصل آنفلوانزا 
مالاربا: مشاوره جهت پرهبز از مسافرت به نواحی اندمیک در دوران بارداری. در صورت 
عدم امکان, ارائه یک روش پیشگیری از بارداری موثر در طول مسافرت با 
کموپروفیلاکسی برای افرادی که جهت بارداری برنمه‌ریژی کرد‌اند 
وبروس زبکا: محدودیت‌های مسافر تی CDC‏ را ببینید. 
سرخجه: غربالگری از لحاظ وضعیت ایمنی فرد بر علیه سرخجه. در صورتی که فرد 
غیرابمن است؛ واکسینه شود و ارائه مشاوره پیرامون لزوم پیشگیری از بارداری در سه 
ماه dis!‏ 
۲ کزان دیفتری سیاه‌سرفه: به روز نمودن واکسیناسیون, در تمام زنانی که در سنین 
باروری به سر می‌برند. 


وارسلا: پرسش پیرامون وضعیت ایمنی 2,5 در صورت غیرایمن‌بودن فرد» ان‌جام 
& واکسیناسیون 


۳۳۰ 


جدول AF‏ موضوعات 


فصل ۶۵ 


| آنزيم تبدیل‌کننده‎ ACE 
پا‎ HPV توده بدنی؛‎ 
پیماری‌های منتقله‎ STD 
پیشگیری از بیماری‌ها.‎ 


مر آقیت‌های بعش از بارداری و پره‌ناتال 


انتخاب شده خهت مشاورهٌ قبل بارداری (ادامه) 
فصل مرجع 


نژیو تانسین؛ مسدودکننده گیرنده 


توصبه‌هایی برای مشاورة پیش از بارداری 
سوزا کد؛ سیفیلیس» عفواث کلامیدیابی: غربالگری زنان پرخطر و درها 
اندیکاسیون 
HIV‏ غربالگری obj‏ در معرض خطر ارائه مشاوره به زنان مبتلا در خصوص Ss‏ 
بیماری در طول بارداری و انتقال بیماری به ort‏ صحبت با بیمار پیرامون آغاز درم 
پیش از بارداری جهت کاهش خطر انتقال بیماری. ارائه یک روش پیشگیری از بارداری 
موّثر به بیمارانی که نمی‌خواهند باردار شوند. 
7 غربالگری فرد از طریق پاپ اسمیر. براساس دستورالسمل (فصل GF‏ 
واکسیناسیون بیماران در صورت تمایل. . . 
7 غربالگری سرولوژیک زنان بدون علامتی که شریک جنسی آنها مبتلابه 
بیماری است. ارائه مشاوره به زنان مبتلا در خصوص خطر انتقال بیماری به جنین و 
ارائه روش‌های پیشگیری از انتقال بیماری در سه ماهه سوم بارداری و هنگام زایمان. 
آنژیو تانسین؛ 03 ان متحصصین ز نان و مامایی آمریکا؛ :شاخ 


ن در صورت وجود 


پیلوما ویروس انسانی؛ HIV‏ ویروس نقص ایمنی انسان؛ HSV‏ ویروس هرپس سیمپلکس؛ SLE‏ و پوس اریتماتوی سیستمیک؛ 
از راه جنسی؛ RA‏ آر تریت روماتوئید؛ :داروی ضد التهابی غیراستروییدی. HTN‏ فشارخون CDC Vb‏ مرکزکنترلو 


زنان حامله و غیرحامله در معرض خشونت خانگی فراهم کرده 


است. 
نست‌های غربالگری 


برخی تست‌های آزمایشگاهی» ممکن است در ارزیابی خطر و 
جلوگیری از عوارض در طی دوران بارداری مفید باشند. این 
ecu‏ شامل تست‌های اولیه‌ای هستند که معمولا در طی 
مراقبت Jobe,‏ انجام می‌شوند (فصل {A‏ تست‌های 
اختصاصی بیشتری ممکن است جهت ارزیابی زنان با 
بیماری‌های مزمن طبی کمک‌کننده باشد. مثال‌هایی برای این 
موارد و تست‌های کمک‌کننده به ارزیابی در جدول ۸-۴ آمده 
تقد تساه از اف موارد. بهبود شرایط مادر قبل از لقاح به 
بهترین نتیجة حاملگی کمک می‌کند. Cox‏ و همکارانش 
dors (AAT)‏ ۱۰۷۵ حاملگی پرخطر. که بررسی شده بودند را 
all‏ ۳ دند. آنها گزارش کردند که ۲۴۰ زن با فشارخون VL‏ 


با قلبی. نتیجه حاملگی 


Por)‏ 4 بیهار ی کلیوی. بیرونید ی 


۱ م6 ۵ داشتند: 
بهتری ون حاملگی‌های قبلی حود ‌ 
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مراقبت‌های پره‌ناتال ۲۳۳ 


مراقبت‌های پره‌ناتال @khu_medical‏ (2 . 


تشخیص بارداری دریافت نکردند یا به اندازهُ کافی دریافت نکردند به ترتیب Y/Y‏ 
ارزیابی پره‌ناتال اولیه ۵ ۹/۷ درصد بود ) 2014 childTrends,‏ 

ویزیت‌های پره‌ناتال بعدی مرکز کنترل و پیشگیری از بیماری‌ها (۲۰۰۰) گواهی‌های 
مشاورهٌ تغذ به تولد مربوط به سال‌های ۱۹۸۹ تا ۱۹۹۷ را بررسی کرد و نتيجه 
مشکلات gel)‏ گرفت که نیمی از زنانی که مراقبت‌های تاخیری دریافت داشته و 


یا اصللاً مراقبت نشده بودند. تمایل به شروع زودتر مرآقبت‌ها 
مرز oP‏ سلامت و بیماری در بارداری کمتر داشته‌اند. علل مراقبت پره‌ناتال ناکافی» بسته به گروه اجتماعی و 
مشخص است و بنابراین؛ بر این اساس OY‏ نژادی, cow‏ و روش پرداخت متفاوت است. شایع‌ترین دلیل دکر 
است Olja.‏ باردار تحت مرافت های شدید شده این بوده» که ale‏ از بارداری خود بی‌اطلاع بوده است. دلیل 
قرار گیرند و از نظر dele Se‏ مرتب SAS‏ . دوم کمبود پول یا Bon‏ لازم برای این مراقبت‌ها بوده است و 
شوند. دلیل سوم نانوانی در رسیدن به قرارهای ملاقات ذکر شده است. 

J. Whitridge Williams 

8 کارایی مراقیت‌های پره‌ناتال 
مراقبت‌های طراحی شده در poll‏ سال‌های ۱٩۰۰‏ بیشتر بر 
کاهش SVL line‏ مرگ‌ومیر مادران» متمرکز بودند. بدون شک 
اين ماقبت‌ها باعت کاهش چشسمگیر از میزان ۶۹۰ در هر 


براساس تا کید polly‏ مراقبت پره‌ناتال بسیار مهم است. 
هماءگونه کة آکادمی اطفال آمریکا و دانشنکدهی زنان و زایمان 
آمریکا (۲۰۱۷)» بیان کرده است» یک برنامة جامع پیش از زایمان 
شامل «یک رویکرد هماهنگ برای مراقبت پزشکی, ارزیابی 


high‏ ۰ تولد» در سال ۱۹۲۰ به ۵۰ در هر ۱۰۰/۰۰۰ در سال 
eatin‏ خظرات ت روانی است. که به طور ایده‌ال از 
پیوسته‌ی خطرات و حمایت روانی است» که به طور ایده‌ال از فبل ۵۵ شد Loudon)‏ ۱۹۹۲). کم بودن میزان مرگ‌ومیر مادران 
را | Le]‏ مه ی Ages‏ |‘ اناد مر ls‏ 5 ها ادامه : ۱ ۱ 4 
بارداری, اعار مي‌شسود 9 بعد ار رجمان و بل تب در حال حاضر به میزان ۱۰ تا ۱۵ در هر ۱۰۰/۰۰۰ تولد احتمالا 


می‌یابد.» به علت به کارگیری obj‏ مراقبت‌های پره‌ناتال است Xu)‏ ۲۰۱۰). 


در حقیقت Breg‏ و همکارانش (۲۰۱۰) در pul‏ داده‌های خود از 
پس از گذشت یک قرن از آغاز این برنامه» مراقبت پره‌ناتال به (PRAMS)‏ دریافتند که شانس 


مراقبت پره‌ناتال در آمریکا 
مرگ‌ومیر در زنانی که 
یکی از بیشترین خدمات بهداشتی مورد استفاده در ایالات متحده تبدیل مراقبت‌های پره‌ناتال دریافت نمی‌کنند. ۵ برابر بیشتر است. 

شدد است. در سال ۰۲۰۰۱ حدود ۵۰ میلیون JU boy, Cu jog‏ (به مطالعات دیگری وجود دارند که میزان کارایی مراقبت‌های 
طور متوسط ۱۳/۳ ویزیت در هر بارداری) انجام شدند و اغلب پره‌ناتال را ارزیابی می‌کنند. در مطالعه‌ای که بر روی تقریباً ۲۹ 
زنان ۱۷ بار يا بیشتر ویزیت شدند. همانطور که در شکل ٩-۱‏ میلیون تولا انجام شد. احتمال تولد پیش از موعد. مرده‌زایی» 
نشان داده شده است. هنوز هم ۶ تا ۷ درصد زنان آمریکایی مرگ زودرس و دیررس نوزادی و مرگ در دورهٌ شیرخوارگی با 
مراقبت پره‌ناتال را دریافت نکرده‌اند یا po‏ دریافت کرده‌اند. در کاهش مراقبت پره‌ناتال رابطه خطی داشت و افزايش می‌یافت 
سال ۲۰۱۴ میزان درصد زنان سفیدپوست غیراسپانیایی تنبارب ۰ (۰۲۰۱۳ Leveno (Partridge‏ و همکارانش نیز در سال ۲۰۰۹ 
اسپانیایی تبار؛ و آفریقایی - آمریکایی تبار که مراقبت پره‌ناتال متوجه شدند که کاهش قابل ملاحظه در تولدهای نارس در 
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تصویر 4-1 درصد تولد از مادرانی که مراقبت بره‌ناتال ly‏ 

دریافت نکرده بودند و یا خیلی po‏ دریافت کرده بودند. ایالات 

متحده ۲۰۱۴ ۰1۹۹۰ 


بیمارستان پارکلند با افزایش استفاده از مراقبت‌های پره‌ناتال در 
زنانی از نظر پزشکی ضعیف بودند. مرتبط است. به‌علاوه, داده‌ها 
از مرکز بین‌المللی آمار سلامت نشان می‌دهند که زنانی که 
مراقبت‌های پره‌تاتال دریافت می‌کنند. میزان کلی تولد نوزاد مرده 
در آنها ۲/۷ مورد در هر ۱۰۰۰ مورد است که اين میزان قابل 
مقایسه با ۱۳/۱ مورد در هر ۱۰۰۰ مورد در زنان بدون دریافت 
مراقبت‌های پره‌ناتال است. Ickovics .)۲۰۰۲ <Vintzileos)‏ و 
همکارانش (۲۰۱۶) با مقایسه مراقبت پره‌ناتال فردی و گروهی 
مدل مراقبتی را ارزیابی کردند. در مدل گروهی. مراقبت بارداری 
به طور سنتی در گروه انجام می‌شد و ASE‏ گروه بر alam‏ 
آموزش و شرکت در مراقبت سلامت فعال بود. زنانی که در 
مراقبت پره‌ناتال گروهی ثبت‌نام کرده بودند rely‏ واضحاً بپهتری 
در بارداری داشتند. Carter‏ و همکارانش (۲۰۱۶) نیز نتایج 
elite‏ را نشان دادند. کلاس‌های آموزش زایمان نیز منجر به 
نتایج بهتر بارداری شد (۰۲۰۱۷ (Afshar‏ بارداری در نوجوانان 
خطرات خاص خودش را دارد و دستورالعمل‌های مخصوص برای 
این گروه تدوین شده است (۰۲۰۱۵ (Fleming‏ یافته‌های کمی 
وجود دارد که تمرین ارائه انگیزه‌های ملموس را برای بهبود 
حضور در مراقبت‌های پره‌ناتال توصیه کند (۲۰۱۵ {Ti‏ 


تشخیص بارداری 


تشخیص بارداری معمولاً زمانی صورت می‌گیرد که زنی با علابم 
مشخص, و احتمالاً تست ادراری بارداری خانگی Cade‏ مراجعه 
می‌کند. معمولاً در اين موارد, تست‌های تأییدی مربوط به HOG‏ 
در خون یا ادرار درخواست می‌شوند. ممکن است بافته‌های 
احتمالی یا تشخیصی مربوط به بارداری Gad‏ در معاینه یافت 
شوند. سونوگرافی» به ویژه در مواردی که بارداری نابجا L‏ سقط 
زیر سوّال است. HEI‏ مورد استفاده قرار می‌گیرد. 


8 نشانه‌ها و علایم 
فطع ناگهانی قاعدگی در زن سالمی که در سنین بارداری قرار دارد 
Ws 9‏ قاعدگی‌های خود بخودی. دوره‌ای و منظم داشته است؛ 
قویاً مژید بارداری است. همان‌گونه که در فصل ۵ عنوان شد. 
تنوع LB‏ توجهی در طول چرخه تخمدانی (و ID‏ قاعدگی) در 
بنابراین, تا زمانی که ۱۰ روز یا بیشتر از زمان مورد انتظار Gly‏ 
شروع قاعدگی نگذرد. توقف قاعدگی شاخص معتبری برای 
بارداری به شمار نمی‌رود. خونریزی رحمی که تا حدی نشان 
دهندة قاعدگی است. گهگاه پس از TW‏ روی می‌دهد. یک یا دو 
مورد ترشح خونی که تا حدی یادآور قاعدگی است و گاهی با آن 
اشتباه می‌شود. ممکن است در ماه نخست بارداری مشاهده شود. 
این موارد. فیزیولوژیک در نظر گرفته می‌شوند و احتمالاًناشی از 
لانه گزینی بلاستوسیست می‌باشند. با این وجود در صورت 
خونریزی در سه LL «Jo! als‏ ارزیابی‌های بیشتری She‏ 
حاملگی غیر طبیعیانجام شود. 

از دیگر علائم درک مادر از حرکات جنینی به فاکتورهای 
مختلفی از جمله پاریته و وضعیت جسمی بستگی دارد. به طور 
کلی بعد از اولین حاملگی موفق. حرکات جنین بین هفته ۱۶ تا 
جنین ممکن است ۲ هفته دیرتر حس شود. در حدود هفته ۲۰ 
وابسته dy‏ وضعیت جسمی مادرء معاینه کننده می‌تواند حرکات 
جنین را حس کند. 
پستان‌هاست که در ابتدای بارداری رخ می‌دهد. اين تغییرات به 


تفصیل در فصل ۴ توضیح داده شد. 


تصویر AY‏ میانگین غلظت (با 
ح دود اطمینان 290( 
گونادوتروبین جفتی انسان (hCG)‏ 
2° سرم ol;‏ در طول بارداری 


8 تست‌های بارداری 
کشف HCG‏ در خون و ادرار cole‏ اساس تست‌های اندوکرین 
by»‏ به بارداری محسوب می‌شود. تولید HCG‏ توسط 
سلول‌های سن‌سی‌شیوتروفوبلاست پس از لانه گزینی به طور 
تصاعدی افزایش می‌یابد. یکی از عملکردهای اصلی hCG‏ 
جلوگیری از تحلیل جسم زرد است که منبع اصلی تولید 
پروژسترون در ۶ هفته اول بارداری می‌باشد. 

با تست‌های polar‏ می‌توان این هورمون را ۸ تا ٩‏ روز پس 
از تخمک‌گذاری در پلاسما یا ادرار مادر شناسایی کرد. زمان دو 
برابر شدن غلظت hCG‏ در lowe‏ حدود ۱/۴ تا ۲ روز است. 
میزان این هورمون از روز لانه گزینی به تدریج افزایش یافته و در 
روزهای ۶۰ تا ۷۰ به حداکثر میزان خود می‌رسد. از آن پس» 
غلظت آن به آرامی کاهش می‌یابد تا در حوالی هفته ۱۶ به سطح 


اندازه گیری hCG‏ 

این هورمون, گلیکوپروتئینی با محتوای کربوهیدراتی بالاست. 
زیرگروه‌های مختلف 06" با توجه به بخش کریوهیدراتی وجود 
دارند. به طور کلی. ۸066 هترودایمری شامل دو زیرواحد غیر 
مشابه به نام‌های » و 8است که توسط پیوندهای غیر کوالان به 
هم متصل شده‌اند (فصل ۵). زیرواحد ca‏ مشابه با زیرواحدهای 
4 در هورمون‌های FSH LH‏ و TSH‏ است. زیرواحد B‏ در آن از 
لحاظ ساختاری تفاوت دارد. آنتی‌بادی‌های با اختصاصیت YU‏ 
برای زیرواحد پتای hCG‏ ساخته شدند. این اختصاصیت, اساس 


alates‏ 6 در خون يا ادرار به شمار می‌رود. روش‌های 
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ایمنی‌سنجی تجاری متعددی برای اندازه‌گیری HCG‏ سرم و ادرار 
وجود دارند. اگرچه در هر یک از این روش‌ها OSL‏ ترکیب 
هورمونی» زیرواحدهای آزاد و یا متابولیت‌ها تفاوت اندکی دارد. 
Jy‏ تمامی آنها برای تست بارداری طبیعی مناسب هستند 
.(Braunstein ۰۲۰۱۴(‏ پراساس روش استفاده cols‏ حساسیت 
روش آزمایشگاهی تشخیصی hCG‏ در سرم لص/لاآه۱/۰ یا 
حتی کمتر است (۲۰۰۱ (Wilcox‏ 

نتایج مثبت GIS‏ در تست ۱00 نادر هستند Braunstein)‏ 
۲ البته» برخی زنان دارای عواملی در سرم خود هستند که 
ممکن است با آنتی‌بادی (isl, hCG‏ دهند. شایع‌ترین این 
عوامل, آنتی‌بادی‌های هتروفیلیک هستند که در حقیقت 
آنتی‌بادی‌های انسانی تولید شده بر ضد آنتی‌ژن‌های مشتق از 
حیوانات (که در ارزیابی‌های ایمنی‌سنجی استفاده می‌شوند) 
می‌باشند. احتمال تولید این آنتی‌بادی‌های هتروفیلیک در زنانی 
که از نزدیک با حیوانات سر و کار LID‏ بیشتر است. در مواردی 
که احتمال وجود این آنتی‌بادی‌ها وجود دارده روش‌های 
آزمایشگاهی دیگری در دسترس قرار دارند (کالج متخصصین 
زنان و مامایی آمریکاء ۲۰۱۷۵). افزایش سطوح HCG‏ همچنین 
می‌نواند نشان‌دهندهٌ حاملگی مولار و سرطان‌های همراه آن 
باشد (فصل ۲۰). موارد دیگر مثبت شدن تست بدون حاملگی 
شامل این موارد است: (۱) تزریق 06" بای کاهش وزن» O°)‏ 
نارسایی کلیوی که کلیرانس ACG‏ را مختل می‌کند. (۳) ترشح 
از هسپپوفیز ببه‌صورت فیزیولوژیک» (۴) تومورهای 
تولیدکنندة 6 که معمولاً از دستگاه گوارش, تخمدان‌هاء مثانه 
پا a)‏ منشاً می‌گیرند Montagnana)‏ ۲۰۱۱). 


۳۳۶ 


a 


Ww 


مر اقست‌های بیش ار بارداری و بره‌ناتال 


سمت‌های بارداری IE‏ 

کیت‌های آرمایش بارداری بدون نسخه از اواثل دهه ۱۹۷۰ به 
بازار آمدند و سالانه میلیون‌ها عدد از آنها در ایالات متحده به 
فروش می‌رسند. بیشتر از ۶۰ نوع از این تست‌ها در این کشور 
وجود دارد (۰۲۰۱۵ (Grenache‏ متأسفانه. بسیاری از این 
تست‌ها. آنقدر که تبلیغ می‌کنند. دقیق نیستند (۲۰۱۵ 
Yes (Johnson‏ در یک مطالعه Cole‏ و همکارانش (۲۰۱۱) 
دریافتند که با درنظر گرفتن حدود «V¥/OmIU/mL‏ حدود ZNO‏ از 
بارداری‌ها در زمان قاعدگی عقب‌افتاده تشخیص داده می‌شوند. 
آنها متوجه شدند فقط یک نوع محصول این میزان حساسیت را 
2b‏ دو محصول دیگر نتایج مثبت WIS‏ و بی‌مفهوم داشتند. در 
حقیفت. با وجود غلظت HCG‏ حدود V+ mIU/mL‏ تنها ۴۴ از 
تست‌ها نتایج مثبت واضح داشته‌اند. تستی که بتواند این میزان از 
هورمون را ردیابی کند. تنها می‌تواند ZN‏ از بارداری‌ها را در زمان 
عقب افتادن قاعدگی شناسایی کند. بمضی کارخانه‌ها محصولات 
جدیدی تولید کردند که با دقت بیش از ٩‏ درصد در روز قاعدگی 
عقب‌افتاده و گاهی از ۴ روز قبل از قاعدگی, حاملگی را با آزمایش 
خانگی ادرار پیش‌بیتی می‌کنند. اما آنالیز دقیق نشان می‌دهد که 
این تست‌ها آن‌قدرها هم که تبلیغ gd go‏ حساس نیستند 
(Johnson ۲۰۱۵(‏ 


m‏ تشخیص بارداری توسط سونوگرافی 
استفاده از سونوگرافی ترانس واژینال. تحول وسیعی در 
تصویربرداری از مراحل اولیه بارداری ایجاد کرده است. و به 
صورت رایج برای تعیین GS?‏ سن بارداری و محل دقیق بارداری 
استفاده می‌شود. ساکک حاملگی (یک تجمع کوچک بدون اکو از 
ale‏ در حفره‌ی اندومتریال)» اولین BLE‏ سونوگرافی حاملگی 
است. ساک حاملگی با استفاده از سونوگرافی ترانس واژینال در 
aaa‏ ۴ و ۵ حاملگی o>‏ می‌شود. هرچند ممکن است تجمع 
ol‏ در bb‏ حفره‌ی اندومتریال دیده شود و هم‌زمان حاملگی 
bul‏ وجود داشته باشد که به این مورد ساکک حاملگی کاذب یا 
WSL.‏ کاب می‌گویند (تصویر ۱۹-۴). بنابراین ارزیابی‌های 
پیش ۹ است در صورت مشاهدی این asl‏ سونوگرافیک 
لارم باشد. به خصوص در مورد بیماران با درد و خونریزی. یک 
SL‏ حاملگی نرمال به صورت BLE‏ مرکزی در اندومتریوم 
اند گرینی می‌شود. در حالی که ساک کاذب در خط وسط حفره‌ی 
اندومتریال دیده می‌شود. از دیکر علایم نشان‌دهندة حاملگی 


اکوژن منفرد (حلفه ی داخل (oly dues‏ يا توسط دو حلقه‌ی 
اکوژن هم‌مرکز که ساک حاملگی را در بر می‌گیرند (نشانه 
دسیدوال مضاعف) است (تسصویر .)٩-۳‏ اگر یافته‌های 
۰ 4 ۰ }| » 4 ۰ 

سونوگرافی مبهم باشند Jour)‏ حاملکی مشخص نباشد 
(PUL)‏ اندازه‌گیری سریال HCG‏ و سونوگرام ترانس واژینال 
می‌تواند در افتراق حاملگی داخل رحمی از حاملگی خارج رحمی : 
سقط زودهنگام کمک‌کننده باشد (فصل (VV‏ 

مشاهده AS‏ زرده. (یک حلقه‌ی اکوژن روشن با مرکز 
معمولا در میانه هفتةً پنجم دیده می‌شود. همان‌طور که در 
تصویر ٩-۳‏ نشان داده شده است. بعد از ۶ «dian‏ رویان به 
صورت یک ساختمان خطی دقمقاً در LS‏ کیسه زرده دیده 
می‌شود و حرکات قلب در این زمان قابل مشاهده است. تا هفته 
دوازده حاملگی» طول سری - دمی, cpr BLT ly‏ حاملگی با ۴ 
روز اختلاف است (فصل ۱۰). 


ارزیابی پره‌ناتال اولیه 


به محض Sil‏ احتمال بارداری به طور منطقی مطرح شده 
بایستی مراقبت پره‌ناتال آغاز شود. اهداف اصلی شامل موارد زیر 
هستند: ۱. تعیین وضعیت سلامتی مادر و جنین ۲. تخمین سن 
بارداری جنین ۲. تهیه برنامه‌ای برای مراقبت مامایی مداوم. 
اجزای اصلی Cy jog‏ اولیه در جدول ٩-۱‏ خلاصه شده‌اند. برنامه 
اولیه برای مراقبت‌های بعدی ممکن است از ویزیت‌های روتین و 
نسبتاً کم» تا بستری در بیمارستان به علت بیماری شدید مادر ی 
جنین» متغیر باشد. 


8 پرو نده پره‌ناتال 

استفاده از پرونده‌ای استاندارد در سیستم مراقبت سلامتی 
پری‌ناتال, اقدامات پیش و o>‏ زایمان را به میزان زیلای Sted‏ 
می‌نماید. ایجاد پرونده استاندارد» امکان ارتباط بین ارائه کنندگان 
loss‏ بهداشتی و تداوم مراقبت‌ها را فراهم آورده و زمینه ر 
برای سنجش عینی کیفیت مراقبت‌ها leds‏ می‌سازد؛ ابن صر 
امکان ارزیابی مراقبت‌ها را در طول زمان و در شرایط سالسر 


)- Pres 
Teynancy of Unknown Location 


Lehi NAAN LTT A 


ها یبتجم وه مین 


تصویر eels Aho AY‏ یال شور سه ساهد رل 
نشان‌دهند؛ حاملگی داخل رحمی. نشانه دسیدوال مضاعف در 
حالی که سا حاملگی را able‏ کرده است متفناهده می‌شود. دز 
با دسیدوا جداری (ستاره سفید) و دسیدوا کپسولی (ستاره 


صورتی) مشخص می‌شود. پیکان نشان‌دهندة کیسه زرده است 


و طول سری - دمی رویان علامت زده شده است. 


مختلف فراهم می‌آورد Gregory)‏ ۲۰۰۶). نمونه‌ای از این 
پرونده‌هاء توسط آکادمی اطفال آمریکا و کالج متخصصین زنان و 
مامایی آمریکا (۲۰۱۷) در قالب GNIS‏ برای CECE‏ 
بری‌ناتال» ویرایش هشتم. تهیه شده است. 


تعار یف 

تعاریف فراوانی در رابطه با تهیه یک پرونده پره‌ناتال دقیق وجود 

دارند: 

Gaba gle We Uke es 
باردار نشده است.‎ 

۲ گراوید: زنی که بدون توجه به نتایج بارداری در SE‏ 
حاضر و یا قبلاً باردار بوده است. با وقوع اولین بارداری» وی 
pas‏ به op‏ گراوید و با رخ‌دادن بارداری‌های بعدی؛ 
bro‏ & موتی‌گراوید می‌شود. 

۳ _نولی‌پار: زنی Fes‏ بارداری وی تا پس از هفتث ۲۰ ادامه 
نافته است. وی ممکن است باردار بوده باشد پا نباشد و یا 

۷ سقط(های) خود بحودی با انتخابی و با بارداری نابه‌جا 


مراقبت‌های پره‌ناتال ‏ ۲۳۷ 


شده باشد. 

hp ۴‏ زنی که تنها یک بار زایمان کرده و جنین یا 
جنین‌هایی زنده يا مرده را پس از حدود ۲۰ هفته یا بیشتر dy‏ 
lis‏ آورده jo anal‏ گذشته» وزن Noi‏ حدود ۵۰۰ گرم به 
عنوان آستانه‌ای برای تعریف پاریته به کار می‌رفت. این 
حدود در حال حاضر مورد بحث است چرا که بسیاری از 
ایالت‌ها هنوز از این وزن برای افتراق تولد نوزاد مرده و سقط 
استفاده می‌کنند (فصل ۱). در حال حاضر به علت بقای 
نزدان کمتر از ۵۰۰ گرم. این تعریف دیگر مناسب به نظر 
نمی‌رسد. 

Age ۵‏ زنی که دو بارداری یا بیشتر ره به مدت ۲۰ هفته 
یا بیشتر ادامه داده باشد. av rb‏ براساس تعداد بارداری‌هایی 
که به ۲۰ هفته رسیده‌اند (و نه تعداد جنین‌های به Ld‏ آمده) 
محأسیه می‌شود. ay‏ عباوت دیگر, در زایمان تک قلوه یا چند 
قلو پاریته ثابت مانده (پارا ۱) و در صورت مرده‌زایی یا تولد 
جنین زنده؛پایتهتغبیر نمی‌کند. در برخی مناطق» سابقه 
مامایی به صورت تعدادی عدد که با خط فاصله از هم جدا 
شده‌اند. خلاصه می‌شود. cpl‏ اعداد معمولاً بیانگر نوزادان 
ترم» پره‌ترم سقط کمتر از ۲۰ هفته. و فرزندان زندهٌ فعلی 
می‌باشند. به عنوان مثال» زنی که پارا ۲-۱-۰۳ است. دارای 
۲ بارداری ترم. یک بارداری پره‌ترم. عدم سقط و ۳ کودک 
زنده می‌باشد. از آنجایی که این اختصارات» غیرمرسوم 
هستنده بهتر است نتایج بارداری‌هایی که به طور طبیعی ختم 
نشده‌انده be po‏ ذکر شود. 


ok هش با رذاری‎ jet 

طول متوسط بارداری» از اولین روز آخرین قاعدگی طبیعی تا 
زایمان. حدودا ۳/۸۰ روز با ۰ هفته می‌باشد. BergsjO‏ 9 
در دفتر ثبت موالید سوئد CS‏ شده بودند. دریافتند که طول 
متوسط بارداری. حدود ۲۸۱ روز با انحراف معیار ۱۳ روز بوده 
دقت بسیاری از این محاسبه‌ها می‌شود. این مورد با استفاده مکرر 
از سونوگرافی در سه ماهه اول ترکیب می‌شود و در نتيجه روش 
تنخمین دقیق سن بارداری را تغییر داده است (Duryea ۰ VO)‏ 
دانشکده آفریکانن زنان 9 زایمان We)‏ ۳۰( موّسسه آمریکایی 
اولتراسوند در پزشکی و جامعه پزشکی مادری - جنینی به این 


۳۹ وا‎ 1. J 4 r4 
ف ی ر بارداری و بره‌ناتال‎ 


S.CT 
اجزای تمبیک در مراقبت پره‌ناتال روتین‎ ٩.۱ حدول‎ 


شرح حال 
کامل فصل ٩‏ : 
بازیینی آن 6 > 3 
Bela‏ فیزیکی 
کامل فصل ٩‏ © 
فشار خون فصل ۴۰ ۰ 0 
eon‏ فصل e ® ٩‏ 
معایته لگن/ سرویکس فصل ٩‏ ۳ 
ار تقاع فوندوس فصل ٩‏ ۰ # 
موقعیت و ضربان قلب جنین فصل a . ۰ ٩‏ 
تست‌های آزما یشگاهی 
هماتوکزیت یاهموگلوبین فصل ۵۶ ۰ 3 
گروه خونی و Rh‏ فصل ۱۵ ۰ 
غرباگری Sk Ab‏ فصل ۱۵ ۰ 2 
غربالگری پا پاپ اسمیر فصل ۶۳ e‏ 
تست تحمل گلوکز فصل ۵۷ 3 
غربالگری آنو پلوئیدی جنین فصل ۱۴ L 5B‏ 
8 
غربالگری نقص لوله عصبی فصل ۱۴ 
غربالگری فیبروز کیستیک فصل ۱۴ B L328‏ 
پروتئین ادرار فصل ¥ 9 
کشت ادرار فصل OY‏ ۰ 
سرولوژی سرخحه فصل ۶۴ ۰ 
سرولوژی سیفیلیس فصل ۶۵ e‏ 6 
کشت گنوکوکی فصل ۶۵ D‏ 
کشت کلامیدیایی فصل ۶۵ ۰ 
سرولوژی هپاتیت 8 فصل ۵۵ ۰ 7 
سرولوژی HIV‏ فصل ۶۵ 8 
کشت برای GBS‏ فصل ۶۴ ۳ 
غربالگری سل فصل OY‏ 
در صورت وجود اند یکاسیون, در 2288 ۲۸ انجام شود. 
.B‏ تست ob‏ پیشنهاد شود. 
C‏ زنان پرخطر, پایستی در زمان شروع سه ماهه سوم مجدد آزمایش شوند. 
ob) D‏ پرخطر wer‏ در اولین ویزیت پره‌ناتال غربالگری شده و مجدداً در سه ماهه سوم آزماپش شوند. 


8 کشت رکتوواژپنال باپستی بین هفته‌های ۳۵ تا YY‏ انجام شود. 


هو ق بالگ ی آنو Sry ne‏ در aa‏ ماه ‘Camas‏ ممکن است Or‏ هفته‌های ۱۲۱ تا ۱۴ ole 1 ne)‏ شود, 


نتیبحه رسیدند که اولتراسوند در سه ماهه اول دقیق‌ترین روش 
برای تعبین با تأیید سن بارداری است. در بارداری‌هایی که به 
کمک روش‌های کمک باروری ایجاد می‌شوند. سن رویان یا 
زمان انتقال رویان sly‏ تعیین سن بارداری استفاده می‌شود. در 
صورتی که LMP‏ را بدانیم» سن بارداری با استفاده از مقایسه 
LMP‏ و اولتراسوند در سه ماهه اول بارداری محاسبه می‌شود و 
زمان دقیق زایمان ثبت می‌شود. این مورد به تفصیل در فصل ۷ 
و جدول ۱۰-۱ توضیح داده شده است. 

روش سریع در تخمین زمان احتمالی زایمان به صورت 
اضافه کردن ۷ روز به اولین روز آخرین قاعدگی طبیعی و کم 
کردن ۳ ماه از آن محاسبه می‌شود (قانون NSW‏ "). به عنوان 
مثال, اگر آخرین دورهٌ قاعدگی از دهم دی ماه شروع شده باشد. 
زمان احتمالی زایمان هفده مهر ماه سال آینده خواهد بود. 


سه‌جافه‌های بارداری 
به طور شایع. بارداری به سه تا سه ماهه (trimester)‏ مساوی 
تقسیم می‌شود که هر یک حدوداً معادل با ۳ ماه تقویمی هستند. 
از لحاظ زمانی, سه ماهه اول تا پایان هفته ۱۴» سه Sale‏ دوم تا 
پایان YA czas‏ و سه ماحه سوم از هفتهٌ ۲۹ تا acim‏ ۴۲ بارداری 
را دربر می‌گیرد. به عبارت دیگر با تقسیم ۴۲ به سه 693 ۱۴ 
هفته‌ای» می‌توان سه ماهه‌ها را تعیین کرد. مشکلات مامایی 
خاصی وجود دارند که در هر یک از این سه دورةٌ زمانی با شیوع 
بیشتری روی می‌دهند. به عنوان مثال» اکثر موارد سقط خود 
بخودی در سه ماهه اول روی می‌دهند» در Jb‏ که اغلب زنان 
مبتلا به بیماری‌های با فشار خون Yb‏ در اثر بارداری» در سه ماهه 
سوم تشخیص داده می‌شوند. 

در مامایی مدرن» استفاده بالینی از سه ماهه‌ها جهت توصیف 
طول مدت یک بارداری old‏ دقت بسیار پایینی دارد. به عنوان 
مثال. در موارد خونریزی رحمی, طبقه‌بندی مشکل به صورت 
«خونریزی در سه dale‏ سوم» مناسب نیست. اقدامات مناسب 
sly‏ مادر و جنین وی, بسته به وقوع خونریزی در اوایل یا اواخر 
سه ماهه سوم بسیار متفاوت است (FY rad)‏ آگاهی دقیق از 
jee oe‏ برای اقدامات مامایی ایده‌ال. ضروری است. بنابراین 
معیار مناسب db‏ تعداد هفته‌های کامل BAS‏ بارداری 
می‌باشد. در JL‏ حاضر پزشکان به طور روزافزون از هفته‌ها و 
روزهای کامل شدة بارداری برای توصیف سن بارداری استفاده 
i‏ به عنوان مثال, برای ۳۳ adm‏ کامل و ۴ روز از عبارت 


مراقبت‌های پره‌ناتال ۲۳٩۹‏ 


۲ هفته با ۳۳+۴ استفاده می‌شود. 


وضعیت سلامت در گذشته و حال حاضر 

بخش اعظم روند شرح حال‌گیری از زن yb‏ همانند ple‏ 
بخش‌های پزشکی می‌باشد. علاوه بر شرح حال بیماری‌های 
طبی و جراحی‌ها گرفتن اطلاعات دقیق مربوط به شرح JE‏ 
مامایی گذشته, اهمیتی حیاتی دارد. زرا اغلب مشکلات بارداری 
قبلی» ممکن است در بارداری‌های بعدی عود کنند. alin‏ 
قاعدگی‌ها و جلوگیری بسیار مهم است. سن بارداری (سن 
قاعدگی) به سادگی برابر با تعداد هفته‌های سپری شده از شروع 
آخرین 599 قاعدگی می‌باشد. در صورتی که چرخه‌های قاعدگی 
وی ۲۸ تا ۳۰ روز باشند» در خانم‌های با قاعدگی نامنظم استفاده 
از سونوگرافی در اوایل بارداری می‌تواند سن بارداری را مشخص 
کند. dol‏ بعضی روش‌های پیشگیری از بارداری به‌دنبال 
شکست روش منجر به بارداری نابجا می‌شوند (فصل (VA‏ 


غربالگری روانی -اجتماعی. آکادمی طب اطفال آمریکا و 
کالج متخصصین زنان و مامایی آمریکا (۲۰۱۷)» عوامل خطرساز 
روانی - اجتماعی را به عنوان فاکتورهایی غیربیومدیکال تعریف 
نمود که می‌توانند سلامت فیزیکی و ذهنی را تحت تأثیر قرار 
دهند. زنان بدون توجه به وضعیت اجتماعی» سطح تحصیلات؛ 
نژاد یا قومیت Lb‏ تحت غربالگری قرار گيرند. این غربالگری‌ها 
vb‏ شامل بررسی موانع مراقبت موانع ارتباطی» وضعیت تغذیه, 
نامناسب بودن شرایط منزل» حاملگی خواسته و امنیت شامل 
خشونت همسر افسردگی, استرس, و استفاده از مواد اعتیادآور 
مثل تنباکو» الکل و داروهای غیرمجاز باشد. cy!‏ غربالگری Wb‏ به 
طور منظم» حداقل یکبار در هر سه ماهه صورت گیرد. تا عوامل 
موم تتاسسانی فنوند و خراقب عاگزار x so he‏ کامفن زارد Coles‏ 
و همکارانش (۲۰۱۲)» عواقب حاملگی را در زنان قبل و بعد از 
«cli‏ در یک مطالعه‌ی روانی - اجتماعی گسترده بررسی کردند و 
یافتند زنانی که از این نظر غربالگری شده بودند. کمتر زایمان 
پره‌ترم و نوزاد با وزن تولد کم و plo‏ عوارض جانبی داشتند. 
غربالگری خاص برای افسردگی در فصل ۶۱ آمده است. 


1- Naegele rule 


۳۴۰ 


مر افیت‌های پیش از بارداری و پره‌تاتال 


سس 
حدول ۲-. ۵مورد ۸ برای ترک سیگار 
)۰۹۹۰۰۰۰ ةتةةتةتةتةة٩0٩ ٩‏ .۴۳ج۳جس 


Ale‏ پرسیدن ثر Cony cody)‏ پره‌ناتال و بقیه ویزیت‌ها: 


,با بیان واضح و قاطع توصیف کنید. عوارض و عواقب خطرات ادامةٌ سیگار را برای خود Oph‏ جنین و نوزاد توضیح دهید. 


۹ تمایل بیمار به ترک سیگار را ارزیابی کنید. 


1 4 به hey‏ مفاد خودیار ترک سیگار در حاملگی, به بیمار کمک کنید. dy Vegans‏ خط ترک سیگار quit now)‏ ۱-۰) برای مشاوره و پشتیبانی 


مستقیم ارجاع شود. 


۴ برای بیگیری ترک سیگار در Glace joy‏ بعدی برنامه‌ریزی کنید. 


سیگارکشیدن مادر در طی بارداری در گواهی تولد ثبت می‌شوند. 
کاهش تعداد زنان بارداری که سیگار می‌کشند» همچنان ادامه دارد 
و از سال ۲۰۰۰ تا ۲۰۱۰ نرخ زنان yb‏ سیگاری به ترتیب از 
پایش ارزیابی خطر بارداری (PRAMS)‏ احتمال سیگاری بودن 
سرخپوست‌ها بیشتر است (مرکز کنترل و پیشگیری از بیماری‌هاء 
۵ ۲۰). 
عوارض زیانبار فراوانی به مصرف سیگار در طول بارداری 
نسبت داده شده‌اند GLAS)‏ بخش سلامت و مردم ایالت متحده» 
بررسی قرار گرفته است. آنچه بین اين موارد قابل توجه است» 
میزان بالاتر سقطء مرده‌زایی» وزن کم موقع تولا و زایمان پیش 
از موعد می‌باشد (۲۰۱۲ (Man ۲۰۰۶ Tong‏ خطر جفت 
سرراهی. جداشدن جفت و پاره‌شدن پیش از موعد پرده‌ها. در 
خدمات مردمی I pal‏ توصیه می‌کند که پزشکان در مورد زنان 
سیگاری در اولین ویزیت پره‌ناتال و بقیه ویزیت‌ها مشاوره و 
روش مداخله‌گر Spo‏ ارایه دهند. با وجود ASQ]‏ بیشترین سود 
هنگامی حاصل می‌شود که سیگار در اوایل حاملگی» یا قبل از 
بارداری abd‏ شود. ترک سیگار در هر مرحله از حاملگی. می‌تواند 
عواقب حاملگی را بهبود بخشد Fiore)‏ ۲۰۰۸). 
مداخلات روانی - اجتماعی فرد به فرد در حاملگی, از تبلیغات 
ساده پرای ترک سیگار مژثرتر هستند Fiore)‏ ۲۰۰۸). یک 
Ike‏ . بک جلسه مشاورة خلاصه شامل ۵ مورد CAM‏ برای ترک 
سیگار است (حدول ۲-). این روش مشاوره در عرض VO‏ 
sad a5)‏ تمام می شود: 9 ثابت شده که اگر درست ارائه gud‏ 


AV VVi خواهد بود (کالج متخصصان زنان و زایمان امریکاء‎ 55s 


مداخلات رفتاری و جایگزینی محصولات نیکوتینی در 
کاهش میزان مصرف سیگار S50‏ هستند (۲۰۱۵ (Patnode‏ و 
این به آن معنی است که جایگزین‌های نیکوتین آنقدر بررسی 
چالش‌زایی داشته Pollak ۸۲۰۰۷ ‘Spindel ۲۰۱۶( cul‏ 
(Colemon ۵‏ دو تحقیق تصادفی pS]‏ نیز نتایج غیرقابل 
انکاری داشته‌اند. Cooper‏ و همکارانش (۲۰۱۴) در تحقیق بر 
روی سیگار و نیکوتین در بارداری (SNAP)‏ نتیجه گرفتند که 
ترک موقت سیگار می‌تواند منجر به بهبود رشد و تکامل جنین 
شود. در مطالعه استفاده از چسب نیکوتین در بارداری (45(۲۲۳۳ 
Berlin‏ و همکارانش در سال ۲۰۱۴ هیچ تفاوتی در میزان قطع 
سیگار یا وزن تولد پیدا نکردند. 

به علت شواهد محدود برای حمایت از فارما کوتراپی با 
نیکوتین در ترک سیگار, در حاملگی دانشکده‌ی زنان و زایمان 
آمریکا (:۲۰۱۷) توصیه کرده است در صورتی که جایگزین 
نیکوتین استفاده می‌شود. LL‏ با نظارت دقیق و بعد از درنظر 
گرفتن خطرات سیگارکشیدن در مقابل جایگزین نیکوتین باشد. 


الکل. Js)‏ الکل با اتانول ER‏ عامل تراتوژن قوی بوده : 


موجب سندرم جنن الکلی می‌شود؛ ایسن سندرم با 


محد 59 C3‏ رشد» ناهنجاری‌های are‏ 9 نارسابی هسمته 
عصبی مرکزی مشخص می‌شود (فصل ۱۲). همانطور PS‏ 
فصل ۱۲ آمده» زنانی که باردار هستند یا قصد بارداری دارند. 
بایستی از مصرف هرگونه نوشابه الکلی بپرهیزند. مرکز کنترل و 
پیشگیری از بیماری» داده‌های plas‏ پايش خطرات رفتاری را ۶ 
سال ۲۰۱۱ تا ۲۰۱۳ بررسی کرده و برآورد کرده که ۱۰ درصد ز 
زنان حامله الکل مصرف می‌کنند تخمین زده می‌شود که rly‏ 


یگ NA‏ تین مسج و ی 


ملبون زن در معرض چنین خطری هستند (۲۰۱۶ (Green‏ 
دانشکده آمریکایی زنان و زایمان (۲۰۱۶) در همکاری با CDC‏ 
برنامه پیشگیری از اختلالات طبف جنو: الکلی (FASD)‏ 
را بررسی کرد که ube‏ را برای مراقبین بهداشت فراهم می‌کرد 
و در سایت http://www.acog.org/alcohol‏ موجود است. 


مصرف مواد غیرمجاز. برآورد می‌شود که حدود ۱۰ درصد 
از جنین‌ها در معرض یک يا چند داروی غیرمجاز می‌باشند. این 
مواد Soo‏ است شامل هروئین و plo‏ اوپیوپیدهاء کوکایین 
امفتامین‌هاء باربیتورات‌ها و ماری‌جوانا باشند (آکادمی اطفال 
آمریکا, ۲۰۱۷؛ ACOG‏ ۰۲۰۱۵۵ ۲۰۱۷۵). همانطور که در فصل 
۳ آمده. مصرف مزمن مقادیر بالای داروهای غیر مجاز برای 
جنین مضر است (۰۲۰۱۵ (Metz‏ محدودیت رشد جنین» وزن کم 
Om‏ تولد و علایم ترک مواد پس از تولد به خوبی شناسایی 
شده‌اند. عوارض ile‏ ماری جوانا کمتر مشخص شده است. 
مادری که از چنین داروهایی استفاده می‌کند. اغلب به دنبال 
مراقبت پره‌ناتال نمی‌رود El-Mohandes‏ و همکاران (۲۰۰۳) و 
Eriksen‏ (۲۰۱۶) دریافتند که با ارائه مراقبت پره‌ناتال به زنان 
مصرف‌کننده داروهای pt‏ مجاز. خطر زایمان پره‌ترم و وزن کم 
o>‏ تولا کاهش می‌یابد. 

در زنانی که هروئین مصرف می‌کنند. دوز نگه‌دارنده‌ی 
متادون با استفاده از یک deli»‏ درمان ثبت شده می‌تواند شروع 
شود تا از مصرف اپیوئید و علایم ترک نارکوتیک جلوگیری US‏ 
مراقبت پره‌ناتال را تشویق کند. و خطرات مواد مخدر را کمتر US‏ 
(دانشکده زنان و زایمان (V+ WE AS pol‏ برنامه‌های در دسترس 
در CSL ۱۷۷۷5۵:5۵ gov Cole‏ می‌شوند. دوز متادون به طور 
معمول از ۱۰ تا ۳۰ میلی‌گرم روزانه شروع می‌شود و در صورت 
نیاز افزوده می‌گردد. در بعضی زنان» کاهش دوز متادون با CBS‏ 
توف ستأسنن است (۰۲۰۱۳ (Stewart‏ بوپرونورفین به تنهایی یا 
در ترکیب با نالوکسان, گرچه ناشایع است. می‌تواند از طرف 


پزشکان متخصص در Cpl‏ زمینه تجویز شود. 


خشونت همسر. اين اصطلاح به رفتار متجاوزانه و با زور و 
اجبار شامل آسیب فیزیکی, سوء‌استفاده‌ی روانی؛ تجاوز جنسی, 
انزوای پیشرونده. با حضور دائم. محرومیت. نهدید و ارعاب و 
۱ (دانشکده‌ی GL;‏ و زایمان آمریکاء 


باروری syle!‏ می‌شود 
a Xs‏ = توا ند جدی ساامت 
۲ جنین خشونت‌هایی به‌عنوان مشکل جدی atin‏ 


مراقبت‌های پره‌ناتال 


عمومی شناخته شده‌اند. متأسفانه. آزار اغلب این زنان قربانی در 
طی بارداری همچنان ادامه می‌یابد. به استثنای پره‌اکلامپسی, 
خشونت خانگی احتمالاً از هر مشکل طبی قابل شناسایی در طی 
غربالگری روتین پره‌ناتال Fels‏ است (آکادمی اطفال آمریکا و 
0 ۲۰۱۷). برآورد می‌شود Equi‏ خشونت GRE‏ در دوران 
بارداری» Ce‏ ۴ تا ۸ درصد است. همان‌گونه که در فصل ۴۷ 
عنوان Ad‏ اعمال خشونت توسط بستگان نزدیک با افزایش خطر 
تعدادی از عواقب نامطلوب bboy‏ از جمله زایمان پره‌ترم» 
محدودیت رشد جنین و مرگ حول و حوش تولد همراه است. 

6 (۲۰۱۲) روش‌هایی را جهت غربالگری خشونت 
خانگی ارائه کرده است و استفاده از آنها را در طی اولین ویزیت 
«Elio»‏ سپس حداقل هر سه ماه یکبار و مجدداً پس از زایمان 
توصیه می‌نماید. این غربالگری Ub‏ خصوصی BSL‏ و دور از 
چشم خانواده و دوستان باشند. غربالگری با استفاده از کامپیوتر یا 
خود مریض‌ها به نظر می‌رسد که به djl)‏ مصاحبه‌ها برای 
افشاسازی این موارد توسط بالینگرها 590 باشد Chen)‏ ۲۰۰۷؛ 
Ahmad‏ ۲۰۰۹). پزشکان wl‏ با قوانین ایالتی آشنا باشند و 
وان IS cds.‏ رآ گتازش Seales, tae S‏ با Cho‏ 
اجتماعی در Gel‏ مورد بسیار ارزشمند است. خط تلفن بین‌المللی 
خشونت خانگی ([۹۸۳۳۷۲۳۳ ]-۱-۸۰۰-۷۹۹) یک مرکز 
تلفن ارجاع رایگان است که اطلاعات در مورد محل‌های cols‏ 
مشاورین و وکلای قانونی را فراهم می‌کند. 


8 ارزیابی بالینی 

یک معاینه فیزیکی کامل و عمومی بایستی در اولین ویزیت 
پره‌تاتال انجام شود. تغبیرات قایل انتظار در معایئه جسمی ذر اثر 
بارداری طبیعی, در فصل ۴ دکر شده‌اند. Byles‏ لگنی» به عنوان 
قسمتی از ارزیابی انجام می‌شود. سرویکس به کمک اسپکولومی 
که با آب گرم یا نوعی ژل لوبریکانت» روان شده است, معاینه 
می‌گردد. پرخونی غیر فعال و قرمز مایل به آبی در سرویکس؛ 
مشخصه بارداری است» ولی Gl lp‏ تشخیصی نمی‌باشد. غدد 
سرویکال مسدود شده و منسع که در زیر سطح مخاط 
See oes‏ برآمته خی شون و کست‌های i pl” Salk‏ 
ممکن است مشخص باشند. در حالت طبیعی, سروبکس به جز 
در محل دهانه خارجی متسع نمی‌گردد. سپس جهت شناسایی 


1- Nabothian cysts 


۳۳۱ 


مراقبت‌های پیش از بارداری و پره‌ناتال 


ناهنجاری‌های dole‏ یک پاپ اسمیر برداشته می‌شود (فصل 
۳) و نمونه‌هایی جهت شناسایی نبسربا گنوره و کلامدیا 
ترا کوماییس برداشته می‌شوند. 

معاینه دودستی, با لمس و توجه ویژه به قوام. طول و cline‏ 
انساع سرویکس؛ اندازه رحم و توده‌های آدنکسی؛ ساختار 
استخوانی لگن؛ و هرگونه ناهنجاری واژن و پرینه انجام می‌گیرد. 
نمایش جنینی در اواخر بارداری تمامی ضایعات سرویکس, واژن 
و E>‏ با استفاده از کولیوسکوپی» بیوپسی» کشت و یا 
میکروسکوپ زمینه تاریک. به دقت مورد بررسی قرار می‌گیرند. 
ناحیه پری‌آنال بایستی به دقت معاینه شود و معاینه مقعد با 
انگشت در صورت وجود شکایت از خونریزی» توده یا درد. Lars‏ 
انجام گیرد. 


نخمین سن بارداری 

تعیین دقیق سن بارداری یکی از مهم‌ترین جنبه‌های مراقبت‌های 
پره‌ناتال است» چرا که برای بسیاری از عوارض حاملگی» درمان 
مناسب وابسته به سن جنین است. همانطور که قبلاً در فصل ۷ 
گفته شد. بررسی سونوگرافی در سه ماهه اول بیشترین ارتباط را 
با شرح حال قاعدگی دارد. سن بارداری با دقت مناسبی می‌تواند با 
کمک معاینه اندازهٌ رحم در زمان مناسب و با دقت به علاوه‌ی 
دانستن زمان آخرین قاعدگی» تخمین زده شود. اندازهُ رحم اگر به 
djl‏ یک پرتقال کوچک ASL‏ تقریباً Jaleo‏ هفته ششم حاملگی 
است. یک پرتقال بزرگ. معادل هشت هفته. یک گریپ‌فروت 
معادل ۱۲ هفته است Margulies)‏ ۲۰۰۱). ۱ 


8 تست‌های آزمایشگاهی 

تست‌های آزمایشگاهی روتین و پیشنهادی در اولین ویزیت 
«Jobo»‏ در جدول ٩۱‏ قید شده‌اند. تست‌های خونی اولیه شامل 
CBC‏ تعیین گروه خون و RH‏ 9 غربالگری آنتی‌بادی است. 
موسسه پزشکی (the institute of medicine)‏ توصیه نمود که 
آزمایش از لحاظ HIV‏ با آگاهی بیمار و در نظر گرفتن حق امتناع 
وی به عنوان بخشی روتین از آزمایشات پره‌ناتال در نظر گرفته 
شود. Spe‏ پیشگیری و کنترل بیماری‌ها (۰۲۰۰۶ (Branson‏ و نیز 
آکادمی اطفال آمریکا و کالج متخصصین زنان و مامایی آمریکا 
(۲۰۱۷و (Vs Ft‏ از این توصیه‌ها حمایت کرده‌اند. در صورتی که 
زنی از انجام ازمایش سرباز زند. بایستی این نکته در مدارک 
پرهناتال وی ثبت شود. همچنین, زنان باردار بایستی از لحاظ 


عفونت با ویروس هپاتیت 13 سیفیلیس و ایمنی علیه سرنی , 
اولین ویزیت پره‌نانال غربالگری شوند. Murray‏ و همکا: 
(۲۰۰۲) طی انجام تحقیقاتی آینده‌نگر بر روی زن» به ايز 
نتیجه رسیدند که در صورت pte‏ ابتلا به فشار خون VL‏ ی 


- 


اولین ویزیت پره‌ناتال در سایر ویزیت‌ها نیازی به آزمایش روتیر 
باکتریوری بدون علامت به طور قابل توجهی شانس این را درد 
که در طی حاملگی به عفونت ادراری علامت‌دار تبدیل شود 
(فصل (OY‏ 


عفونت‌های سرویکال 

کلامیدیا ترا کوماتیس از سرویکس حدود ۲ تا ۱۳ درصد از زنان 
باردار جدا می‌گردد. آکادمی اطفال آمریکا و کالج متخصصین زنان 
و مامایی آمریکا (۲۰۱۷) توصیه می‌کند که تمام زنان در نخستین 


ویزیت پره‌ناتال از این حیث غربالگری شوند و در موارد پرخطر. 


" زنان در سه ماهه سوم نیز از این نظر مورد آزمایش قرار گیرند 


عوامل خطرساز عبارتند از: تجرد. تغییر شریک جنسی در ایام 
اخیر یا داشتن شرکای جنسی متعدد. سن زیر ۲۵ سال, اقامت در 
مناطق «syed‏ سابقه یا وجود ple‏ بیماری‌های منتقله از را 
جنسی» و دریافت اندک یا عدم دریافت مراقبت‌های پره‌ناتال. 
متعاقب درمان. انجام آزماینش در سه تا چهار هفته بعد توصیه 
می‌شود (فصل (FO‏ 

نایسربا گنوره معمولاً سبب عفونت دستگاه تناسلی تحتانی 
در بارداری می‌شود. همچنین می‌تواند آرتریت سپتیک ایجاد کند 
July (Bleich ۰۲۰۱۲(‏ خطر عفونت کلامیدیا و گنوره 
یکسان‌اند. آکادمی اطفال آمریکا و دانشکده‌ی زنان و زایمان 
آمریکا (۲۰۱۲) توصیه می‌کند زنان با ریسک فاکتور LVL‏ 
یکسانی که در منطقه‌ای زندگی می‌کنند که نابسربا گنوره شیوع 
بالایی دارد. wb‏ در ویزیت اول پره‌ناتال و در سه Arle‏ سوم از 
این لحاظ غربالگری شوند. درمان سوزاک همراه با درمان عفونت 
کلامیدبایی همراه احتمالی انجام می‌شود (فصل (PD‏ بررسی 
بهبود پس از درمان توصیه می‌شود. 


8 ارزیابی خطرات بارداری 

عوامل خطر زیادی می‌توانند بر سلامت مادر و جنین تأثیر 
بگذارند برخی از عوامل خطرساز را می‌توان در طی ارزیابی 
بارداری شناسایی کرد و اقدامات لازم را در مورد آزها انحام داد. به 


AY Sgn‏ شرایط بالینی مادر جنین که در آن مشاوره 
رح حال طبی و بیماری‌ها 
ببماری‌های قلبی اختلالات متو 


سط تا شدبد. 


ممکن است سودمند باشد 


مراقبت‌های پره‌ناتال 


GS cbs‏ همراه با شواهد نارسایی ارگان‌های انتهایی ۳ هاییر کلی ۹ غیرقابل کنترل. 


شرح حال فردی یا خانوادگی ناهنجاری‌های ژنتیک 
هموگلوپینوپاتی 


قشارخون بالای مزمن در صورت همراه بودن با بیماری کلیوی یا قلبی و یا غیرقابل کنترل بودن نارسایی کلیوی در صورتی که همراه با پروتئینوری 


J‏ توجه (۵۰۰۳۳۵/۲۴۲ 2( کراتینین ۱۵۳9۵/۵1۴ یا افزایش فشارخون 


پیماری ریوی در صورت شدید بودن (محدودکننده یا انسدادی) شامل آسم 


عفونت با ویروس HIV‏ 

Spel‏ ریوی قبلی یا ترومبوز وریدی عمقی قبلی 

بیماری سیستمیک شدید شامل بیماری‌های خودایمنی 

جراحی باریاتریک 

صرع در صورت کنترل ضعیف یا نیاز به بیش از ۱ دارو برای درمان. 
lbs‏ به خصوص در صورتی که gle‏ طی حاملگی لازم باشد. 
رح حال مامایی و بیماری‌ها 


آلوایمونیزاسیون (Rh) CDE‏ یا دیگر گروه‌های خونی (به جز ABO‏ و لوئیس) 


#هتجاری‌های ی یاکروموزومی جنینی در حاضر يا در Can ne‏ قبلی 


برخورد با ترتوژن‌های شناخته ‏ شده حین و 


عفونت یا برخورد با ارگانیسم‌هایی که می‌توانند باعث عفونت مادرزادی شوند. 


حاملگی‌های چندقلویی 
تاهنجاری‌های شدید حجم مایع آمنیوتیک 


کار بردن لفظ «حاملگی پرخطر» برای بیماران مبهم است و اگر 
تشخیص قطعی‌تری وجود دارد Lb‏ از به کاربردن این BA‏ 
اجتناب کرد. برخی از عوامل خطرساز شایع که توسط آکادمی 
اطفال آمریکا و دانشکده زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۷ الزام به 
مشاوره دارند. در جدول ٩-۳‏ آمده است. برخی از این شرایط 
ممکن است نیاز به دخالت پزشکان فوق تخصص طب ple‏ - 
جنین, متخصصین ژنتیک, اطفال» بیهوشی و یا ple‏ رشته‌ها 
جهت ارزیابی. مشاوره و مراقبت از مادر و جنین وی داشته باشند. 


ویزدت‌های پره‌ناتال بعدی 


el,‏ زمان‌بندی ویزیت‌های پره‌ناتال بعدی به صورت هر 
yb‏ تا هفته VA‏ هر ۲ هفته یک بار تا Aim‏ ۲۶ و 


۱ 
پهمصور 


۲ هعته بک 


هفته‌ای یک بار بعد از آن تنظیم شده است. زنانی که دچار 


بارداری‌های عارضهدار هستند. اغلب نیاز به ویزیت‌های مجدد در 


میم 
لب 


ایا ۱ تا ۲ هفته‌ای دارند (۱۳ +¥. (Lunke ۷ ۳ sPower‏ » 
ال ۹4۵ دپارتمان سلامتی 9 خدمات انسانی: بک پانل 


3 
با 


اجرا کرد. این «bb‏ در سال ۲۰۰۵ مورد ارزیابی مجدد و بازبینی 
قرار گرفت Gregory)‏ ۲۰۰۶). از جمله توصیه‌های این BL‏ 
می‌توان به موارد Jd‏ اشاره نمود: ارزیابی زودرس و مداوم 
خطرات. با در نظر گرفتن شرایط خاص هر بیمار و انعطاف‌پذیری 
تعداد ویزیت‌های بالینی؛ ارتقای بهداشت و آموزش» از جمله به 
وسیله فراهم‌ساختن مراقبت‌های پیش از بارداری؛ مداخلات طبی 
و روانی -اجتماعی؛ ایجاد پرونده‌های استاندارد؛ و توسعه اهداف 
مراقبت‌های پره‌ناتال» که بایستی بررسی‌های وضعیت سلامت 
خانواده را تا یک سال پس از زایمان نیز شامل شود. 

سازمان بهداشت جهانی (WHO)‏ یک کارآزمایی تصادفی و 
چند مرکزی بر روی < ود ۵ هزار زن انحام داد تا = 
پره‌ناتال روتین را با مدل تجربی با کمترین مراقبت‌هاء مقایسه S‏ 
‘ye cor ۲۰۰۱ Villar)‏ زن‌ها در سه ماهه اول یک بار 
ویزیت می‌شدند و از لحاظ عوامل خطرساز مورد غربالگری قرار 
می‌گرفتند. زمانی که احتمال عارضه‌ای در آنها نمی‌رفت (۸۰/ از 
زنان مورد غربالگری) مجدداً در هفته‌های ۰۲۶ ۲۲ و ۳۸ ویزیت 
سر‌شدند. در مقایسه با مراقبت‌های پرختانال رویتی که به طور 
Law gin‏ نیاز ay‏ هشت بار ویزیت داشتند. مدل جدید مراقبتی به 


۳۴ 


مراقبت‌های پیش از بارداری و پره‌ناتال 


طور متوسط نیاز به ۵ بار ویزیت داشت. هیچ مشکلی در زنانی که 
کمتر ویزیت شده بودند. مشاهده نشد. این نتایج» با ple‏ 
کارآزمایی‌های تصادفی یکسان هستند Clement)‏ ۱۹۹۹ 
McDuffie‏ ۱۹۵۶). 


نظارت پره‌ناتال 
در هر ویزیت محدد. اقداماتی انحام می‌شوند تا سلامت مادر و 
جئین تعیین شود (جدول .)٩-۱‏ ضربان قلب جنین, اندازة فعلی 
عت تغیر el‏ میزان مایع آمنیونی» فشارخون فعلی مادر و 
محدودة تغییرات il‏ وزن فعلی و میزان تغییرات آن» علایمی 
مانند OP pw‏ تغییر دید. درد شکمی, تهوع و استفراغ, خونریزی» 
نشت مایع واژینال و سوزش ادرار و بعد از هفته ۲۰ بارداری, 
ارتفاع فوندوس رحمی از سمفیزپوییس برحسب سانتی‌متره 
Aube‏ واژینال در اواخر بارداری آغلب اطلاعات ارزشمندی به 
دست می‌دهد: dub‏ عضو نمایش و نحوه قرارگیری آن: تخمین 
بالینی ظرفیت لگن و شکل کلی آن» قوام. افاسمان و آتساع 
سرویکس (فصل (PP‏ 


ار تفاع فوندوس 

بین هفته‌های ۲۰ تا TF‏ ارتفاع فوندوس رحم برحسب سانتی‌متر 
ارتباط نزدیکی با سن بارداری بر Cus‏ هفته دارد Jimenez)‏ 
۳) از oy!‏ اندازه برای AS) GEL‏ جنین و حجم مایع 
آمنیوتیک استفاده می‌شود. ارتفاع فوندوس Wb‏ به صورت فاصله 
رأس فوندوس تا رأس سمفیزپوییس بر روی جدار شکم سنجیده 
شود. قل از این اندازه گیری؛ متانه بایستی تخلیه شود 
(Worthen ۰۱۹۸۰(‏ چاقی و توده‌های رحمی مثل لیومیوم‌ها 
ممکن است دقت را کاهش دهد. با استفاده از معیار ارتفاع رحم به 


DAY حدود یک سوم از موارد محدودیت رشد جنینی‎ «gles 


(Haragan ۲۵ 


صداهای AS‏ حنین 

وسایلی مثل سونوگرافی داپلر به راحتی ضربان ن قلب جنین را پید 
می‌کنند. و در GLE‏ چاقی مادری» , صداهای قلبی تقریباً هميشه 
در هفتة دهم قابل شناسایی با چنین وسایلی هستند (فصل ۱۰ 
۰ تا | ۱۶۰ Cul‏ و معمولاً به 
سمع دقیق با 


| 


تلا SE sith,‏ ی اس 


دوگانه شنیده می‌شود. در صورت سمع 


صورت صدای 


گوشی فاقد تقویت کننده استاندارد در ۸۰ از زنان, تا هفتذ .۲ 
صدای قلب جنین شنیده می‌شود. و تا VY Scab‏ در تمامی موارد 
قابل سمع بودند (۱۹۸۷ (Herbert‏ از آنجایی که جنین آزادانه دم 
ale‏ آمنیوتیک > OS‏ می‌کند. مکانی از شکم مادر که صدای 
قلب جنین را می‌توان & بهترین وجه در آنجا شنید. متفیر است. 

96 با سمع اولتراسونیک می‌توان سوفل‎ cog Mea 
شنید که صدایی تیز, نجواکننده و همزمان با نبض جنین است.‎ 
5 در اثر عبور خون از شریان‌های نافی ایجاد می‌شود‎ be این‎ 
به‌صورت مداوم شنیده نمی‌شود. در عوض, سوفل رحمی‎ 
مادر است. که به‌دلیل عبور‎ Yas صدایی نرم و زنده و همزمان با‎ 
WLS خون از عروق رحمی متسع ایجاد می‌شود و به صورت‎ 
مجزا در بخش تحتانی رحم شنیده می‌شود.‎ 


سونوگرافی 

سونوگرافی اطلاعات ارزشمندی در مورد آناتومی» رشد. و 
سالامت جنین به دست می‌دهد و بیشتر زنان در آمریکا حداقل 
یک معاینه سونوگرافیک پره‌ناتال در طی بارداری خود دارند 
(دانشکده زنان و زایمان AS yal‏ (۲۰۱۶). یافته‌های اخیر مبنی بر 
این هستند که تعداد سونوگرافی به ازای هر حاملگی در حال 
افزایش است. Siddique‏ و همکارانش (۲۰۰۹) گزارش کردند که 
میانگین تعداد ارزیابی‌های سونوگرافیک در هر حاملگی از ۱/۵ در 
سال ۱۹۹۵ به ۲/۷ در سال ۱۹۹۷ (حدود ۱۰ سال بعد) رسیده 
است. این روند هم در حاملگی‌های پرخطر و هم کم‌خطر مشاهده 
شد. فواید افزايش تعداد سونوگرافی در حاملگی‌ها نشان داده 
نشده است و AS}‏ تعادلی OH?‏ سود و مخارج hil‏ هنوز 
نامشخص است Lgl)‏ امور سلامت ایالت واشنگتن, 4۳۰۱۰ 
دانشکده زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۶) نتیجه گرفته است که 
سونوگرافی تنها باید در صورتی انجام شود که اندیکاسیون معتبر 
بالینی با کمترین تعداد سونوگرافی در حاملگی» وجود داشته باشد. 
ان دانشکده 6 همچنین اعلام داشته که در موارد si‏ 
اندیکاسیون در بیماران کم‌خطر نیازی به سونوگرافی نیست. 

در صورتی که بیمار درخواست غربالگری با سونوگرافی داشته 
باشد, انجام سونوگرافی منطقی است و باید به درخواست بیمار 


احترام گذاشت, 
# تست‌های آزمایشگاهی بعدی 


در صورتی که نتایج اولیه طبیعی باشند, نیازی به تکرار اغلب 


نست‌ها نمی‌باشد. تعیین هماتوکریت ly)‏ هموگلوبین) همراه با 
سرولوزی سیفیلیس (در صورتی که در جمعیت آن ناحیه شایع 
(ash‏ بایستی در هفته‌های ۲۸ تا ۳۲ تکرار شود Hollier)‏ 
Kiss ۳‏ ۲۰۰۴). برای زنانی که در معرض خطر بالای Meal‏ 
به HIV‏ در طی حاملگی هستند. تکرار آزمایش در Able dw‏ سوم 
و ترجیحاً قبل از ۳۶ هفتگی توصیه می‌شود ACOG)‏ ۲۰۱۶۶). 
همین‌طور در زنانی که رفتارهای پرخطر برای Mel‏ به هپاتیت 
دارند. باید در هنگام بستری برای زایمان مجدداً ارزیابی شوند 
(آکادمی اطفال آمریکا و دانشکده‌ی زنان و زایمان AS pol‏ 
۲۳ زنانی که (D)Rh‏ منفی هستند و حساس نشده‌اند» 
بایستی در هفته‌های ۲۸ تا ۲۹ تحت آزمایش غربالگری مجدد 
قرار گرفته و در صورتی که هنوز حساس نشده باشند. LL‏ 
ایمونوگلوبولین آنتی - 0 دریافت کنند (فصل (VO‏ 


عفونت با استر بتوکوک‌های گروه (GBS) B‏ 
مرکز کنترل و پیشگیری از بیماری‌ها (۲۰۱۰۵) در حال حاضر 
توصیه می‌نمایند که کشت‌های واژینال و رکتال GBS‏ در تمامی 
زنان در هفته‌های ۲۵ تا ۷ بارداری اری تهیه شوند. . و دانشکده زنان 
و زایمان آمریکا (۲۰۱۶2 ۲۰ این موضوع را تأیید کرده است. در 
زنانی که کشت‌های مثبت دارند. پروفیلاکسی ضد میکروبی در 
gb‏ یمان تجویز می‌شود. نان he‏ به بکتریوری U5 GBS‏ 
ود قبلی Hem‏ به عفونت alte‏ بایستی پروفیلاکسی تجربی 
در طی زایمان دریافت کنند. تحقیقات برای + برای بررسی واکسن 
و ee‏ هستند (۲۰۱۶ ‘Schrag‏ ۲۰۱۶ 
(Donders‏ این عفونت‌ها؛ به طور کامل در فصل ۶۴ذکر lous‏ 


دیابت بارداری 

تمامی زنان باردار wl‏ با اخذ شرح حال, عوامل خطرساز بالینی و 
با تست‌های آزمایشگاهی روتین, از لحاظ دیابت شیرین بارداری 
غربالگری شوند. اگرچه انجام تست‌های آزمایشگاهی بین _ 
هفته‌های ۲۴ و ۰۲۸ حساس‌ترین رویکرد Cal‏ ولی برخی زنان 
باردار کم خطر هستند که سود کمتری از اين آزمایشات می‌برند 
Cobo (+ We ACOG)‏ بارداری, در فصل OV‏ بیشتر مورد 


پحث قرار گرفته است. 


غربالگری ژنتیکی و نقایص لوله عصبی 
غربالگری سرمی نقایص لوله عصبی در ۱۵ تا ۲۰ هفتگی انجام 


مراقیت‌های پره‌ناتال ۲۴۵ 


می‌شود. غربالگری آناپلوئیدی جنینی در ۱۱ تا ۱۴ هفتگی 
بارداری و یا در ۱۵ تا ۲۰ هفتگی بسته به پروتکل انتخابی انجام 
می‌شود (۰۲۰۱۶ (Rink‏ به‌علاوه. نوع غربالگری‌های انتخابی, 
براساس سابقه خانولدگی و زمینه قومی و نژادی یا سن زوجین 
صورت می‌گیرد (کالج متخصصین زنان و مامایی WSe pel‏ 
۷ این lis‏ در فصل ۱۴ به طور مفصل‌تر مورد بحث 
قرار گرفته است. مثال‌هایی از اين موارده شامل تست‌های زیر 
هستند: غربالگری بیماری تای - ساکس در افراد نژاد یهودی 
اروپای شرقی و یا کانادایی‌های فرانسوی تبار؛ بتاتالاسمی‌ها در 
افراد نژاد مدیترانه‌ای» جنوب آسیاء هندی پاکستانی و یا 
آفریقایی؛ lal‏ تالاسمی‌ها در افراد نژاد جنوب آسیا و آفریقا؛ و 
آنمی داسی شکل در افراد آفریقایی» مدیترانه‌ای» خاورمیانه. 
کارائیب» آمریکای لاتين و هندوستان. و تریزومی ۲۱ در مادران 


با سن بالا. 
مشاوره تغذبه 
8 تو صبه‌هابی : ای افرادنده 


سازمان طب و تحقیقات بین‌المللی (۲۰۰۹). گایدلاین‌ها She‏ 
یش وزن sh ub‏ بزنگری کرد است و به دسته‌بنری 
میزان افزایش وزن براساس BMI‏ قبل حاملگی ادامه orld‏ است 
(حدول BMI .(4-F‏ به راحتی با نمودارهای در دسترس 
محاسبه می‌شود. (A=) gras)‏ قابل توجه است که 


گایدلاین‌های جدید محدوده‌ی باریکی برای وزن اضافه شده در 
زنان چاق توصیه می‌کنند. هم‌چنین این توصیه‌ها در مورد 
نوجوانان» زنان کوتاه قد و زنان با نژاد و مذهب خاص وجود دارند. 
دانشکده‌ی زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۶۵). این اقدامات را تأیید 
کرده است. 

*Y) Catalano‏ ۰) بر اين نکته تأکید نموده است که در 
زمان نگارش دستورالعمل‌های موٌسسه طب, نگرانی‌ها حول تولا 
جنین‌هایی با وزن پایین هنگام تولا بوده است. حال آن که 
امروزه نگرانی‌ها بیشتر معطوف به اپیدمی چاقی است. این امر 
Voss‏ توضیح می‌دهد که چرا امروزه. تمایل بر وزن‌گیری 
Pye,‏ مادر در هنگام بارداری می‌باشد. همان‌گونه که در فصل 
۸ عنوان شد. چافی خطر فشارخون بارداری, پره‌اکلامپسی. 
دیابت بارداری, ما کروزومی و زابمان سزارین و عوارض دیگر را 
tell‏ می‌دهد. به نظر می‌رسد که ان خطرات وابسته به 


۳۴۶ 


مراقبت‌های پیش از بارداری و پره‌ناتال 


ET TTR ER a ee ee 
توصیه‌ها برای میزان افزايش وزن به طور کلیو‎ A-F جدول‎ 


سر عت افزایش وزن در حاملگی 
گروه (BMI)‏ مسحجدوده میزان 


(پوند)۹ 


کم‌وزن ۱۸-۴۰ (۱)۱-۱/۳ 
(۱۸/۵ <( 

وزن نرمال ۲۵-۵ (۱)۰/۸-۱ 
(۱۸/۵-۲۴/۹) 

اضافه وزن ۱۵-۲۵ (۰۱۶)۰/۵-۰/۷ 
(۲۵-۲۹/۹) 

چاق ۱۱-۳۰ (۰/۵):/۲-۰/۶ 
(۲۰<) 


a‏ توصیه‌های تجربی برای افزایش وزن در دوقلوها شامل این موارداست: 


چاق. ۲۵-۴۲ پوند. :BMI‏ شاخص توده بدتی 


«میزان» اضافه شدن وزن در 092 پره‌ناتال باشند. در مطالعه‌ای 
که به روش کوهورت بر روی ۱۲۰۰۰۰ زن باردار چاق انجام 
گرفت Kiel‏ و همکارانش (۲۰۰۷) دریافتند که در زنانی که کمتر 
از ۱۵ Ly‏ وزن اضافه نموده بودنده Tp‏ بروز پره‌ کلامپسی, 
تولد نوزادان Gly Sp‏ سن بارداری» و زایمان سزارین FoF‏ 
می‌باشد. DeVader‏ (۰۷ ۳۰( با بررسی 
بزرگ برای سن بارداری و القای ناموفق زایمان ناهماهنگی اندازه 
سر و ON‏ و زایمان سزارین در زنانی که کمتر از VO‏ پوند وزن 
نوزادان کوچک برای سن بارداری افزایش db‏ مداخلات در 
شیوه زندگی در طول بارداری می‌تواند منجر به افزایش وزن به 
میزان کمتری شود (۲۰۱۷ (Sagedal‏ 

شواهد غیرقابل انکاری وجود دارد دال بر آن که وزن‌گیری 
مادر در دوران بارداری» بر وزن هنگام تولد نوزاد تاثیر می‌گذارد. 
Martin‏ 9 همکاران وی (۲۰۰۹) با استفاده از برگه‌های گواهی 
تولد در سال I, P| ee ol Yous‏ مورد بررسی قرار دادند. ۶۰ 


درصد از زنان بارداره ۲۶ By‏ یا بیشتر وزن اضافه نمودنر | 
این مطالعه, مشخص شد وزن‌گیری مادر در دوران kb Aish‏ 
ارتباطی مثبت با وزن نوزاد در هنگام تولد است و بیشترین ۳ 
(۱۴ درصد) جهت به دنیاآوردن نوزادی با وزن کمتراز ۹ 
مربوط & زنانی است که وزن‌گیری آنها کمتر از ۱۶ duets‏ 
حدود ۲۰ درصد از زایمان‌هایی که توسط مادرانی با ایز 


وزن‌گیری پایین انجام گرفت. پره‌ترم بودند. 


a‏ سو ءتغذبه شدید 
مطالعه دقیق وضعیت تغذیه در دوران بارداری, بی‌نهایت دشوار 
Cue‏ زیرا ایجاد کمبودهای تغذیه‌ای در جریان مطالعه. اخلاقی 
نیست. در مواردی که مشکلات سیاسی» اقتصادی یا اجتماعی 
موجب کمبودهای تغذیه‌ای LAS‏ می‌شوند» وقایع هم زمان اغلب 
متغیرهای فراوانی ایجاد می‌کنند که نمی‌توان SE‏ آنها را به طور 
کمی تعیین نمود. برخی تجارب قبلی بیان می‌کنند که در زنانی که 
از plo‏ جهات سالم هستند. جهت بروز تفاوت‌های LEST‏ در 
نتایج بارداری, بایستی وضعیتی نزدیک به قحطی ایجاد شود. 

در جریان زمستان سخت سال ۱۹۴۴-۱۹۳۵ محرومیت 
تغذیه‌ای با شدت مشخص در منطقه محصوری از هلند که توسط 
ارتش آلمان اشغال شده بود» روی داد cpp p [Ve oF Kyle)‏ 
زمان در طی زمستان گرسنگگی» میزان جیره‌بندی به ۴۵۰ 
کیلوکالری در روز رسید و سوء‌تغذیه حالت عمومی پیدا کرد. 
Smith‏ (۱۹۴۷) نتایج بارداری‌هایی که در این ۶ ماه قحطی در 
جریان بودند th‏ بررسی کرد. میانگین وزن تولد در نوزادان» حدود 
۰ گرم کاهش یافت و پس از دسترسی به غذاء مجدداً سیر 
صعودی پیدا نمود. اين yal‏ نشان می‌دهد که وزن تولد عمدتاً 
تحت تأثیر گرسنگی در اواخر بارداری قرار دارد. هر چند. میزان 
مرگ و میر پری‌ناتال تغییر نکرد و هم چنین میزان بروز 
ناهنجاری‌ها یا پرهاکلامپسی تغییر قابل ملاحظه‌ای نداشت. در 
حال حاضرء کاهش وزن در زنان چاق طی بارداری نیز با افزایش 
احتمال تولا نوزاد کم وزن همراه است (۲۰۱۶ (Cox Bauer‏ 

در جنین‌های حیواناتی که مادر Lil‏ تحت محرومیت غذایی 
شدید قرار گرفته dg‏ شواهدی از اختلال JIS‏ مغزی بافت 
کرد ین Stein‏ و همکاران وی (۱۹۷۲) تکامل آتی هوش را در 
مردان جوان که مادران آنها در هنگام زمستان گرسنگی طی 
بارداری گرسنگی کشیده بودند. برسی نمودند. از آنجایی که 


تمامی مردان در سن ۱٩‏ سالگی Cow‏ معاینات اجباری برای 


خدصت نظام قرار می‌گرفتند» انجام مطالعه امکان‌پذیر بود. نتیجه 
oy‏ بود که محرومیت غذایی شدید در دوران بارداری» تأثیری 
مطالعات متعددی پیرامون عواقب طولانی‌مدت کودکان 
متولد شده از مادرانی که دچار محرومیت‌های غذایی بوده‌اند. 
اتحام گر فته‌اند. Kyle isl‏ و Pichard‏ (۲۰۰۶)» مطالعات مزبور را 
مورد بازبینی قرار داده‌اند. کودکانی که در اواسط بارداری تا اواخر 
تولد. ضعیف‌تر کوتاه‌قدتر و لاغرتر بوده‌اند و میزان بروز اختلال 
تحمل گلوکز, فشارخون WY‏ ءبیماری‌های واکنشی مجاری هوایی, 
دیس‌لیپیدمی و بیماری‌های عروق کرونر در آنها بالاتر گزارش 
شده sani!‏ مواجبه نوزاد با محرومیت‌های غدایی مادر در اوایل 
مسأله در مورد مردان صادق نبوده است. مواجهه نوزاد با 
محرومیت‌های غذایی مادر در اوایل بارداری» با افزایش بروز 
تاهنجاری‌های دستگاه عصبی مرکزیء اسکیزوفرنی و اختلالات 
بر نامه ریزی > (fetal programming)‏ منجر شده است. 
GL‏ این مفهوم. مرگ و میر و ناخوشی افراد در بزرگسالی به 
وضعیت سلامت آزها در دوران جنینی بستگی دارد. این فرضیه, 
اغلب به عنوان فرضیه بارکر شناخته می‌شود. در فصل ۴۴ مورد 
ست] ۰ 
« باقی‌ماندن وزن اضافه 
پس از پایان بارداری 
تمامی وزن اضافه شده در طی بارداری» در طی زایمان و 
بلافاصله ow‏ از آن از Ox‏ نمی‌رود. Schauberger‏ و همکاران 
(VARY)‏ وزن پره‌ناتال و پس از زایمان را در ۷۹۵ زن بررسی 
کیلوگرم) بوده است. همانگونه که در تصویر ٩-۴‏ نشان داده 
شده.کاهش وزن مادر در زمان زایمان (حدود ۱۳ پوند یا ۵/۴ 
کیلوگرم) و ۲ هفته پس از آن (حدود ٩‏ پوند یا ۴ کیلوگرم) 
cs‏ همچنین ۵/۵ پوند (۲/۵ کیلوگرم) بین ۲ هفته و ۶ ماه 
بس از زایمان از دست می‌رود. بنابراین» متوسط اضافه وزن «ر 
بارداری Y/\‏ پوند با ۱ می‌باشد. اضافه وزن بیش از حلد 


i 


مراقبت‌های پره‌ناتال ۲۴۷ 
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۹-۴.کاهش وزن تجمعی از زمان آخرین ویزیت پس از‎ yp gual 
زایمان تا ۶ ماه پس از زایمان. #) دارای تفاوت آماری با کاهش‎ 
۶ با کاهش وزن‎ CLT وزن ۲ هفته‌ای؛ 4%( دارای تفاوت‎ 


هفته‌ای 


به‌صورت تجمعی از چربی درمی‌آید که قسمتی از آن چربی پایدار 
ذخیره می‌شود (۲۰۱۵ (Berggren ۲۰۱۶ ‘Widen‏ به طور 
IS‏ هرچه افزایش وزن در طی بارداری بیشتر AL‏ وزن 
بیشتری پس از زایمان از دست می‌رود. جالب آن AS‏ هیچ 
ارتباطی بین BMI‏ پیش از بارداری یا وزن‌گیری پره‌ناتال با 
احتباس وزن پس از زایمان یافت نشده است. 


8 مقادیر مجاز پیشبهاد شده 

برای دریافت مواد غذایی 

مّسسه پزشکی (۲۰۱۱ و ۲۰۰۶) به طور دوره‌ای مقادیر مجاز 
تغذیه‌ای dy‏ برای زنان باردار یا شیرده توصیه می‌کند. آخرین 
مقادیر پیشنهادی آن, در جدول ٩-۵‏ خلاصه شده‌اند. مکمل‌های 
بیش از حد توصیه شده 5 دنله علاوه بر cl‏ استفاده از 
مکمل‌های اضافی که اغلب توسط خود فرد صورت می‌گیرد. 
منجر به بروز نگرانی‌هایی در مورد مسمومیت با مواد مغذی در 
آثار سمی بالموه bogs‏ شامل آهن. )419 vege‏ 4 
و بتامین های C ۰36 tA‏ و D‏ می باشند. 


TFA 


مراقبت‌های پیش از بارداری و پره‌ناتال 


بعدول ۵-. مقادیر مجاز توصیه‌شده در رژیم غذا 


ویتامین‌های محلول در چربی 
ویتامین A‏ ۷۷/۸/۶ 
ویتامین "D‏ ۱/۵ 
ویتامین E‏ و۱۵ 
ویتامین "K‏ ۹۰/۶۵ 
ویتامین‌های محلول در آب 
ویتامین Admg C‏ 
\/¥mg ord‏ 
ریبوفلاوین \/¥mg‏ 
نیاسین \Amg‏ 
ویتامین \/Amg Be‏ 
فولات ۶۰۰۸۵ 
ویتامین 12ظ ۱۶۸۵ 
مواد معدنی 
ی ۱۰۰۰۵ 
۳ ۱/۵۶ 
تاره ۴/۷۰ 
آهن YYmg‏ 
روی \\mg‏ 
~ ۱۳/۳۶ 
سلنیوم Fue‏ 
ply‏ مواد Sito‏ 
پروتئین V\g‏ 
کرپوهیدرات ۱۷۵ 
vee‏ ۲۸۵ 


یی روزانه برای نوجوانان و زنان باردار و شیرده 


| وک ره رز مق‎ a SO ee eT a LL aE Ie nee 


سر 


۵ کالر ی‌ها 

همانگونه که در تصویر ٩-۵‏ نشان داده os‏ بارداری نیاز به ۸۰ 
هزار کیلوکالری اضافی دارد که Gace‏ در ۲۰ Mar‏ آخر تجمع 
می‌یابند. جهت برآوردن اين Gls‏ میزان کالری روزانه بایستی در 
طی بارداری ۱۰۰ تا ۳۰۰۱۵ افزایش ub‏ (آکادمی اطفال آمریکا 
و ۸600 ۲۰۱۷). میزان دریافت wh‏ در طی حاملگی افزایش 
Ub‏ و نباید به طور مساوی در طی حاملگی تقسیم شود. موٌسسه 
پزشکی (۲۰۰۶) توصیه به اضافه کردن ۰ ۳۴۰ و ۴۵۲ کیلو 


که 


کالری در روز نسبت به میزان انرژی در زمان غیرحاملگی به 
نرئیب در dw‏ ماهه اول, دوم و سوم کرده است. اضافه شدن 
۱ یا بیشتر منجر به تجمع چربی می‌شود XO)‏ 
(Jebeile‏ 
دریافت کالری برای انرژی ضرورت دارد و در صورتی که دریافت 
کالری ناکاف , باشد, fey‏ ۰ بر رد 

۳ ۱ ی باشد» پروتئین به جای انجام عملکرد حیاتی خود در 
رشد و تکامل جنین. متابولیزه می‌شود. نیاز فیزیولوژیک IS‏ 


باردازی؛ oe Logi!‏ 
طی بارداری, لزوما برابر با نیاز عادی زنان غیر باردار ay‏ اضافه 
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تصویر ۹-۵. کیلوکالری انرژی تجمعی مورد نیاز برای بارداری. 


نیازهای تاشی از بارذاری شم باشد, به alate‏ عفال :نیاز اشافی dy‏ 
آنرژی در طی بارداری به طور کامل یا نسبی توسط کاهش فعالیت 
فیزیکی جبران می‌شود Hytten)‏ ۱۹۹۱). 
« پروتئین 
به نیازهای Lb‏ زن we‏ باردار به پروتئین بایستی نیاز به رشد و 
بازسازی جنین؛ جفت» رحم و پستان‌ها و افزایش حجم خون مادر 
را افزود (فصل ۴). در طی نيمه دوم بارداری» حدود ۱۰۰۰ گرم 
پروتئین به میزان تقریبی ۵ تا ۶ گرم در روز در بدن انباشته 
می‌شود Hytten)‏ ۱۹۷۱). مصرف پروتئین حداکثر 12/2/0 برای 
نیل به این هدف توصیه می‌شود (جدول هد را ببینید). در انتهای 
بارداری این مقادیر WL‏ دو برابر شوند (۲۰۱۵ (Stephens‏ 
غلظت اغلب اسیدهای آمینه مانند اورنی‌تین» گلیسین» تورین 
(Taurine)‏ و پرولین» در پلاسمای مادری کاهش چشمگیری 
می‌یابد Hytten)‏ ۱۹۹۱). تنها موارد استثناء که میزان آنها در طی 
بارداری افزایش wb oo‏ شامل گلوتامیک اسید و آلانین هستند. 
به طور ترجیحی. بخش اعظم پروتئین بایستی از منابع 
حیوانی مانند گوشت تخم ag po‏ شیر پنیره ماکیان و ماهی تأمین 
شود. زیرا این منابع حاوی ترکیبات مطلوبی از اسیدهای امینه 
می‌باشند. شیر و محصولات لبنی از مدتها قبل به عنوان منبعی 
ایده‌آل از مواد غذایی (به ویژه پروتئین و کلسیم) برای زنان باردار 
یا شیرده شناخته شده‌اند. در مورد مصرف برخی از انواع 


s 


مراقبت‌های پره‌ناتال ۲۴۹ 


ماهی‌های خاص 9 مسمومیت با متیل جیوه در ادامه صحبت 


خواهد شد. 


۵ مواد معدنی 
میزان مصرفی پیشنهادی از انواع مواد معدنی» توسط موّسسه 
پزشکی (۰۶ ۰ در جدول ٩-۵‏ نشان داده شده است. به جز 
آهن و ید. عملاً تمامی رژیم‌های غذایی که کالری PE‏ را برای 
افزایش وزن مناسب تأمین می‌کنند. حاوی مواد معدنی کافی 
sly‏ جلوگیری از کمبود می‌باشند. 

le‏ افزایش نیاز به gal‏ در طی بارداری» در فصل ۴ دکر 
شده‌اند. حدود ۲۰۰۵ آهن منتقل شده به جنین و جفت و 
d+ +mg‏ آهن در تودةٌ هموگلوبینی در حال رشد ole‏ به طور کلی 
yay Lobes‏ از اواسط بارداری مصرف شده‌اند. در این زمان» نیاز به 
gal‏ در اثر بارداری و دفع gal‏ توسط مادر, به طور کلی حدود 
۷۳۶۵ در روز است Pritchard)‏ ۰ تعداد بسیار اندکی از 
زنان» دارای ذخایر yal‏ کافی جهت تأمین این نیاز هستند و رژیم 
ole‏ ندرت حاوی آهن کافی جهت جوابگویی به این نیازها 
می‌باشد. بنا به این دلایل» آکادمی اطفال آمریکا و ۸006 
(۲۰۱۷) توصیه آکادمی ملی علوم را مبنی بر مصرف حداقل 
و۲۷ آهن المانته را به‌صورت مکمل روزانه در زنان باردار تأیید 
می‌نمایند. این میزان» در اغلب ویتامین‌های تجویزی در دوره 
Jig‏ یافت Syl ga‏ 

و همکاران (۱۹۷۰) بیان کردند که تنها Yomg‏ آهن 
المنتال روزانه که به صورت فروس گلوکونات» سولفات و یا 
فومارات در deg‏ دوم بارداری تجویز شود. جهت تأمین نیازهای 
مربوط به بارداری و محافظت از ذخایر آهن قبلی کفایت می‌کند. 
این میزان همچنین قادر به تأمین نیازهای مربوط به دوران 
شیردهی نیز می‌باشد. زن بارداری که > بزرگی دارد. جنین 
دوقلو دارده مصرف مکمل‌ها را در اواخر بارداری آغاز cody‏ آهن را 
به طور نامنظم مصرف می‌کند و یا میزان هموگلوبین نسبتاً پایین 
دارد. بهتر است ۶۰ تا ۱۰۰۳۵ آهن در روز مصرف کند. زنی که 
مبتلا به آنمی آشکار ناشی از کمبود آهن است. به خوبی به 
مکمل‌های خوراکی حاوی نمک‌های آهن پاسخ می‌دهد (فصل 
(OF‏ در پاسخ» سطوح فریتین سرم بیشتر از غلظت هموگلویین 
افزایش پیدا می‌کند (۰۲۰۱۶ (Daru‏ 

میزان پیشنهادی ید روزانه ۲۲۰/۵ است (جدول 9-0{ 
استفاده از نمک پددار و محصولات نانی یددار. در طی حاملگی 


۳۵۰ 


مراقبت‌های پیش از بارداری و پره‌ناتال 


توصیه می‌شود تا نیازهای جنین و دفع کلیوی ید در مادر را 
متعادل سازد. علی‌رغم این موضوع, در طی ۱۵ سال اخیر میزان 
مصرف ید کاهش يافته و احیاناً در برخی مناطق ناکافی است 
(Casey ۰۲۰۱۷(‏ کمبود شدید ید در مادر فرزندان را به Mal‏ به 
کرتینیسم اندمیک مستعد می‌کند که با نقایص عصبی شدید 
همراه است. در قسمت‌هایی از چین و آفریقاء که این شرایط زیاد 
دیده می‌شود. شروع زودهنگام مکمل ید در حاملگی برخی از 
موارد کر تینیسم را جلوگیری می‌کند Cao)‏ ۱۹۹۴). برای رفع این 
مشکل آغلب مکمل‌های پره‌ناتال امروزه حاوی مقادیر متفاوتی از 
ید هستند 

حدود ۲۰ گرم کلسیم در بدن زنان باردار تجمع می‌یابد که 
بخش اعظم آن در اواخر بارداری در بدن جنین ذخیره می‌شود 
Pitkin)‏ ۱۹۸۵). اين میزان کلسیم. تنها حدود ۲/۵ درصد کلسیم 
et‏ مادر است که بخش اعظم آن در استخوان وجود دارد و 
می‌تواند به اسانی جهت رشد جنین مورد استفاده قرار گیرد. 
تلاش‌های مربوط به جلوگیری از پرها کلامپسی توسط مکمل‌های 
کلسیم, مثرنبوده‌اند (فصل (P+‏ 

کمبود LAS‏ روی. ممکن است موجب کاهش اشتهاء رشد 
کمتر از حد مطلوب و اختلال در بهبود زخم‌ها شود. در طی 
حاملگی میزان توصیه شده دریافت روی حدود ۱۲ است. اما 
میزان بی‌خطر سطح روی برای زنان حامله هنوز مشخص نشده 
است. در گیاهخواران دریافت روی کمتر است (۲۰۱۵ (Foster‏ 
بیشتر مطالعات تنها استفاده از مکمل روی را در زنان مبتلا به 
کمبود روی در کشورهایی که از نظر منابع روی فقیر هستند» 
توصیه می‌کنند (۰۲۰۱۵ (Nossier ۲۰۱۵ (Ota‏ 

کمبود منزیم در اثر بارداری تا به حال مشاهده نشده است. 
بدون شک, در Gb‏ بیماری مزمن بدون دریافت منیزیم و 
همچنین در شرایط prs‏ بارداری. میزان منیزیم پلاسما ممکن 
است به میزان چشمگیری کاهش eh‏ کمبود منیزیم در طی 
بارداری‌هایی که در اثر جراحی قبلی بای‌پس روده عارضه‌دار 
شده‌اند. مشاهده شده است. Sibai‏ و همکاران (YVAN)‏ ۴۰۰ زن 
نحستزا با فشار خون طبیعی را از Scam‏ ۱۳ تا ۲۴ بارداری به طور 
تصادفی تحت درمان با ۳۶۵:۵ مکمل منیزیم المنتال و یا 
قرص‌های دارونما قرار دادند. دریافت این مکمل‌هاء اثری بر هیچ 
یک از مقیاس‌های مربوط به نتایج بارداری نداشت. 

فلزات AAS‏ شامل مس, کروم. سلنیوم و منگنز جهت 
عملکرد صحیح برخی آنزيم‌ها حیاتی می‌باشند. به طور IS‏ اکثر 


این عناصر توسط یک رژیم غذایی متعادل تأمین aie‏ 
کمبود سلنیوم با بروز کاردیومیوپاتی‌های eget‏ کشنده در کودی 
کم سن و سال و زنانی که در سنین باروری به سر می‌برند. هر 
است. از سوی دیگر» مسمومیت با سلنیوم در اثر مصرف ive‏ 
حد مکمل‌ها نیز مشاهده شده است. در obj‏ آمریکایی, نیاز a‏ 
تجویز مکمل سلنیومگزارش نشده است. 

غلظت پتامیم در پلاسمای مادری» در واسط بادری sas‏ 
۲ کاهش می‌یابد Brown)‏ ۱۹۸۶). کمبود پتاسیم در 
زنان باردار, در همان شرایطی روی می‌دهد که در زنان غیر بارار 
تفای atthe‏ تال مسمول آن تهوع. استفراغ شدید باردری 


است. 

متابولیسم Joly glo‏ در طی بارداری تغییر چندانی نمی‌کند 
Horowitz (Maheshwari ۱۹۸۲(‏ و axa .)۱۹۶۷( Heifetz‏ 
گرفتند که مصرف آب فلورینه توسط مادر (در صورتی که کودکان 
نیز از زمان تولد از cyl‏ نوع آب استفاده کرده باشند) هیچ فایده 
بیشتری slp‏ کودک به همراه ندارد. Sa Roriz Fonteles‏ و 
همکاران وی (۲۰۰۵) با بررسی بیوپسی‌های میکرودریل 
(microdrill)‏ دندان‌های شیری, به این نتيجه رسیدند که تجویز 
در زمان پس از تولد. باعث برداشت بیشتر فلوراید نمی‌گردد. 
مصرف مکمل فلوراید توسط زنان شیرده اثری بر غلظت فلوراید 
در شیر مادر ندارد Ekstromd)‏ ۱۹۸۱). 


7 ویتامین‌ه) 
نیاز افزوده به ویتامین‌ها در طی بارداری (جدول )٩-۵‏ معمولاً با 
هر رژیم غذایی عمومی که حاوی کالری و پروتئین کافی باشد. 
تأمین می‌شود. تنها استثنا» اسید فولیک است که در برخی موارد 
مانند باردار clas‏ دچار استفراغ طولانی gail cdo‏ همولیتیک 
و یا چند فلویی, نیاز به آن به طور ne‏ معمول افزایش می‌یابد. در 
کشورهای پیشرفته» تجویز روتین مولتی‌ویتامین‌هاء بروز وزن 
Oath‏ هنگام تولا و محدودیت رشد جنین را کاهش دادهء اما Ep‏ 
iar!‏ زایمان پره‌ترم یا مرگ و میر پری‌ناتال را کاهش نداده است 
Fawzi)‏ ۲۰۰۷). 

مکمل اسید فولیک در ابتدای بارداری می‌تواند خطرات 
نقص لوله عصبی را کاهش دهد (فصل (VY‏ مرکز پیشگیری و 
کنترل بیماری‌ها(۰۴ ۰ برآورد می‌کند که از زمان اجباری‌شدن 
غنی‌سازی غلات با اسید فولیک در سال VARA‏ میزان بروز 


تقابص لوله ع از ۴۰۰۰ مورد در سال به حدود ۲۰۰۰ مورد 
در سال رسیده است. با مصرف ۴۰۰ میکروگرم اسید فولیک در 
روز در دورف پیش و حوالی باردارشدن» می‌توان از بیش از نیمی از 
ی نقابص جلوگیری نمود. شواهد حاکی است که کمبود فولات 
اثر کلی بر رشد 9 تکامل مغز دارد (Ars YF)‏ با افزودن ۱۴۰ 
میکروگرم اسید فولیک به هر ۱۰۰ گرم از محصولات فوق» 
در سنین باروری به طور متوسط ۱۰۰ میکروگرم در روز افزایش 
wb.‏ هر چند. از آنجایی که منابع غذایی به تنهایی ناکافی 
هستند. باز هم مصرف مکمل‌های اسید فولیک توصیه می‌شود 
ACOG)‏ ۱۶ ۲۰). همین‌طور. گروه ضربت خدمات پیشگیری از 
بیماری‌های آمریکا (۲۰۰۹) توصیه سطح اول (Level A)‏ به 
۰ تا ۸۰۰ میکروگرم فولیک اسید روزانه برای تمام 
زنان که قصد بارداری دارند توصیه می‌کند. 
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در زنی که بارداری قبلی وی دچار نقایص لوله عصبی بوده 
است. می‌توان با مصرف روزانه Fg‏ اسید فولیک در یک ماه 
قبل از بارداری و همچنین سه ماهه اول بارداری» خطر ۲ تا ۵ 
درصدی عود این ناهنجاری را به میزان بیش از ۸۷۰ کاهش داد. 
آکادمی اطفال آمریکا و ACOG‏ (۲۰۱۷) تأکید می‌کنند که این 
دوز بایستی جداگانه (و نه به صورت قرص‌های متعدد مولتی 
ویتامین) مصرف شود تا از مصرف بیش از حد ویتامین‌های 
محلول در چربی جلوگیری شود. 

با وجود لازم بودن Getty‏ 4 این ویتامين در Sape‏ 
مصرف در دوزهای بالا (بیش از ۱۰۰۰۰1/4) باعث 
ناهنحاری‌های مادرزادی می‌شود. این ناهنجاری‌ها مشابه 
ناهنجاری‌های ایجاد شده توسط یکی از مشتقات ویتامین A‏ 
ایزوترتینوئین (آکوتان) است که تراتوژن قوی است (فصل ۱۲). 
بتاکاروتن (نوعی پیش‌ساز ویتامین ۸ که در سبزیجات و میوه‌ها 
CSL‏ می‌شود) نمی‌تواند موجب مسمومیت با ویتامین ۸ شود. 
بیشتر ویتامین‌های پره‌ناتال. میزان ویتامین A‏ بسیار پایین‌تر از 
حد تراتوژن دارند. ویتامین ۸ در رژیم غذایی روزمره در آمریکا به 
نظر کافی می‌رسد. و توصیه معمول dy‏ مکمل وبتامین ۸ 
نمی‌شود. کمبود ویتامین ۸ یک مشکل تغذیه اندمیک در 
کشورهای در حال توسعه است (۰۲۰۱۵ (McCauley‏ تخمین زده 
می‌شود که در سراسر جهان, حدود ۶ میلیون زن باردار, به علت 
کمبود ویتامین ۸ دچار شب‌کوری هستند West)‏ ۲۰۰۳ 


A و همکاران در هند (۲۰۰۲) تأثیرات کمبود ویتامین‎ Radhika 
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را در ۷۳۶ زن هندی در طی سه ماهه آخر بارداری» بررسی 
کردند. کمبود شدید dy‏ صورت شب کوری, در میان حدود HAY‏ 
زنان مشاهده شد. کمبود تحت بالینی این ویتامین, که به صورت 
غلظت رتینول سرمی زیر ۲۰:۳۵/۵1 تعریف می‌شود. در ۲۷ از 
زنان دیده شد. کمبود ویتامین A‏ چه به صورت تحت بالینی و 
a>‏ شدید. با افزایش قابل توجه خطر شب‌کوری» آنمی مادرزادی 
و زایمان پره‌ترم خود بخودی همراه بود (۰۳ ۰ (West‏ 


پروتئین‌های ناقل (ترانس‌کوبالامین‌ها) می‌باشد. ویتامين Biz‏ 
در حالت طبیعی,تنها در غذاهای حیوانی یافت می‌شود. در حال 
حاضر Cob‏ شده که مادران گیاه‌خوار مطلق» ممکن است نوزادانی 
با ذخایر اندک ویتامین 8۱2 & دنیا بیاورند. در ضمن. از انجایی 
که ails piste aul sod‏ مین Oui yall Big‏ گم 
است این کمبود در نوزادی که شیر مادر می‌خورد بسیار شدید 
شود Higginbottom)‏ ۱۹۷۸). مصرف بیش از حد ویتامین C‏ 


نیزه ممکن است منجر به کمبود عملکردی By Colas‏ شود. با 


وجود اینکه نقش آن هنوز نامشخص است. مقادیر Gul‏ ویتامین 
2 قبل از حاملگی» شبیه آنجه در مورد فولات مشاهده 
می‌شودء شانس تقایص ale)‏ عخضبی را بالامی‌برد Molloy)‏ 
اس 

در بسیاری از خانم‌های باردار احتیاجی به مصرف مکمل 
ویتامین BO‏ یا همان پیریدوکسین نیست (۰۲۰۱۵ (Salam‏ برای 
زنان ی که در معرضص خطر بالایی برای تغذیه ناکافی قرار دارند 
مصرف مکمل به میزان روزانه ۲۳۰۵ توصیه می‌شود (فصل ۵۴). 
در صورتی که Bo naling‏ در ترکیب با آنتی‌هیستامین 
دا کسیلامین مصرف شود می‌تواند در بهبود اکثر موارد تهوع و 
استفراغ بارداری. مفید واقع شود. 

میزان مجاز پیشنهادی ly‏ مصرف ویتامین © در طی 
بارداری» حدود ۸۰ تا و۸۵ در )39 و یا حدود 1۲۰ بیشتر آز 
زمان غیر بارداری می‌باشد [جدول .)٩-۵‏ یک رژیم معمولی 
بایستی بتواند a‏ آسانی Gul‏ میزان را تأمین کند و مکمل لازم 
نیست .(Rumbold ۰ VO)‏ میزان این ویتامین در پلاسمای 
مادری در Ub‏ بارداری کاهش می‌یابد. در حالی که میزان آن در 
بند ناف SVL‏ است؛ پدیده‌ای که در مورد اغلب ویتامین‌های 
محلول در آب مشاهده می‌شود. 

ویتامین SD‏ ویتامین محلول در چربی است که پس از 


"— ی 


۳۵ 


Yor 


مرافست‌های بیش از بارداری و پره‌ناتال 


ae 


زر مورا سرب من 


ازکه ره قرم فعال حود متابولیزه «Ls‏ کارا 


کم دس 


تأمین ۳ ad a‏ اگزوژن : ۳ برخورد با نور 
اقتاب هم sul‏ می‌شود. به تازگی دریافت شده است که کمبود 
ویتامین 0 در طی حاملگ شایع است. این مورد به خصوص در 
گروه با ریسک YL‏ شامل زنانی که با آفتاب برخورد زیادی ندارد. 
اقلیت‌های 
Sol S‏ اراد ن) بیشتر stood‏ می‌ شود “VY Bodnar)‏ ۳۰ این‌گونه 
کمبودهای مادری می‌تواند asl‏ ناهنحاری‌های هموئوستاز 
هچ ریکتز مادرزادی و — و شکستگی در pa ae ela‏ 
i flaca‏ کودکان 1 در ve ۳ dices‏ کاهش دهد 
opto Cals (Litonjua ۰ ۱۶(‏ غذا و تغذیه موّسسه پزشکی 
(۲۰۱۱). بیان کرده که دریافت میزان کافی ویتامین D‏ در دوران 
بارداری و شیردهی ۱۵/۵ در روز (۰10 
زنانی که مشکوک به کمبود ویتامین D‏ هستیم اندازه‌گیری سطح 
۵- هیدروکسی ویتامین D‏ می‌توان ob pool‏ حتی در این 
مواقع» سطح digs‏ در حاملگی هنوز مشخص نشده است (۲۰۱۶ 
(De- Regil‏ 


۶۰ در روز) asl‏ در 


نظارت تغذبه‌ای عملی ۱ 
اگرچه محققان به تحقیقات خود جهت شناسایی مقادیر ایده‌ال 
مواد معدنی مصرفی برای زن باردار و جنین وی ادامه می‌دهد. 
اصول پایه‌ای برای le SIL‏ عبارتند از: 


_ به طور GIS‏ به زن باردار توصیه کنید هرچه می‌خواهد به هر 
مقدار که ble‏ است بخورد و برای خوشمزه‌شدن غذاها به 
Sai lal‏ بزند. 

۲ در زنان دچار محرومیت اقتصادی 9 اجتماعی. از وجود غذای 
کافی جهت خوردن مطمئن شوید. 

۳ نحوة UN‏ وزن زن باردار را بررسی کنید, به صورتی که 
در زنان BMI‏ طبیعی: همواره در محدودةٌ ۲۵ تا ۳۵ پوند 
باشد. 

۴ با استفاده از مشاوره cha dai‏ به طور دوره‌ای مصرف غذا را 
بررسی کنید تا رژیم غذایی گهگاهی که فاقد ارزش غذایی 
است را. کشف کنید. 


نژادی 9 مدهبی (به حصوص افراد gape opt‏ 


۵ قرص‌هایی حاوی نمک‌های ساده آهن را که حداقل rime‏ 
آهن در روز به مادر برسانند. تجویز کنید. مکمل فولات 
قبل از بارداری و در هفته‌های اول «ol‏ تجویز کنی. مکیز 
ید در مناطقی که کمبود بد وجود دارد, تجویز شود. 

۶ غلظت هماتوکرین و هموگلوبین را در هفته‌های ۲۸ ۲ 
مجدداً بررسی کنید تا هرگونه آنمی قابل توجه را بییید 


ely مشکلات‎ 


کم ۳ 
8 فعالیت شخغلی 


بیش از نیمی از کودکان در ایالات متحده» از مادران شاغل متولد 
می‌شوند. قوانین فدرال, کارفرمایان را از عدم استخدام زنان به 
de‏ بارداری یا احتمال بارداری منع می‌کند. قانون مرخصی طبی 
و خانوادگی (FMLA)‏ ۱۹۹۳ کارفرمایان تحت پوشش را pple‏ 
می‌کند که جهت زایمان و مراقبت از کودک تازه متولا cod‏ ۱۲ 
هفته به Ob)‏ مرخصی بدون حقوق بدهند (۰۲۰۱۵ {Jackson‏ در 
صورت عدم بروز عوارض,» اکثر زنان می‌توانند تا زمان زایمان به 
کار خود ادامه دهند (آکادمی اطفال آمریکا و ACOG‏ ۲۰۱۷). 
با این SE‏ برخی کارها می‌تواند خطر بروز عوارض بارداری 
را ell‏ دهد. Mozurkewich‏ و همکاران (۲۰۰۰) YA‏ مطالعه 
انجام شده بر روی بیش از ۱۶۰ هزار مورد بارداری را مورد 
بازبینی قرار دادند. آنها آفزایش ۲۰ تا ۶۰ درصدی در میزان بروز 
زایمان پره‌ترم. محدودیت رشد جنینی» و یا فشار خون بالا را در 
فعالیت‌های فیزیکی سنگین تأیید کردند. Higgins‏ و همکاران 
(۲۰۰۲) طی مطالعه‌ای آینده‌نگر بر روی بیش از ٩۰۰‏ زن سالم 
نخست‌زء دریافتند که احتمال بروز پرهاکلامپسی در زنان شاغل, 
ply ۵‏ پیشتر است. Newman‏ و همکاران (۲۰۰۱) ارتباط بین 
خستگی شغلی و زایمان پره‌ترم را در ۲۹۰۰ زن با جنین تک قلو 
گزارش نمودند. آنها دربافتند که خستگی شغلی (که از روی تعداد 
ساعات byw‏ ایستادن, شدت فعالیت جسمی و فکری, و عوامل 
استرس‌زای محیطی تخمین زده می‌شود) با افزایش خطر پارگی 
پره‌ترم پرده‌ها همراه است. میزان oy!‏ خطر در زنانی که بیشترین 
میزان خستگی را گزارش کرده بودند. حدود ۷/۴ بوده است. 
بنابراین بایستی از هر مشغولیتی که زن باردار را در معرض 
فشار جسمی شدید قرار می‌دهد, اجتناب شود. به طور ایده‌آل, 
هیچ کار با تفریحی نباید به حدی ادامه یابد که موجب بروز 
خستگی بی‌مورد شود. در طی کار, بایستی دوره‌های استراحت 


بفر« ری 

میملری ریوی یا قلبی عروقی OR‏ 

خطر حدی زایمان زودرس: سرکلاژه بارداری چند قلو, خونریزی قابل 
Ho‏ حظه» خطر زایمان زودرس,» پارگی زودرس غشاها 

عولرخی عاسایی: پره‌اکلامیسی» جفت سرراهی؛ آنمی, دیابت بد کنترل 
شده یا صرع بد کنترل شده, چاقی مزمن» محدودیت رشد جنینی ‏ 


کافی در نظر گرفته شوند. زنانی که در بارداری, قبلی خود عوارضی 
داشته‌اند که احتمال تکرار آنها می‌رود احتمالاً بایستی کار بدنی 


خود را به حداقل برسانند. 


ورزش/ 
به طور IS‏ در صورتی که زن باردار بیش از حد خسته نشود یا در 
مرض خطر ضربه و آسیب نباشد. لزومی به محرومیت فعالیتی 
نمی‌باشد (۰۲۰۱۶ Clapp (Davenport‏ و همکاران وی (۲۰۰۰)» 
گزارش کردند که در گروهی که ورزش می‌کردند اندازه جفت و 
وزن هنگام تولد به نحو قابل ملاحظه‌ای بیشتر بود. Duncombe‏ 
و همکاران وی (۲۰۰۶) یافته‌های مشابهی را در ۱۴۸ زن گزارش 
تمودند. در مقابل Magann‏ و همکاران (۲۰۰۲) به طور آینده‌نگر 
به جمع‌آوری اطلاعات مربوط به نحوه فعالیت در ۷۵۰ زن سالم 
در طی بارداری پرداختند و متوجه شدند که در میان زنان شاغل» 
ورزش با تولد نوزادان کوچکتر و اختلالات زایمانی بیشتر همراه 
ae‏ 
We) ACOG‏ توسید a‏ کید که زین از wld‏ بان 
بنامه ورزشی» یک معاینهبلینی کامل به عمل آید. در صورت 


دم وجوه مق ۱ 
شود که حداقل هر هفته ۱۵۰ دقیقه به یک فعالیت بدنی منظم با 
شدت متوسط بپردازد. در هر فرد al ka ae‏ تلبت و 
حطلرات بالقوه آن بررسی شوند. مثال‌هایی از فعالیت بی‌خطر 
LL‏ پیاده‌روی. دو. شنا. دوچرخه ثابت و اثروبیک سبک 
می‌باشد. بایستی از فعالیت‌های پرخطر با احتمال سقوط یا ضربه 


J 


4 شکم اجتناب شود. همچنین بایستی از شیرجه از )59 سکو 

پرهیز شود. زیرا در این حالت جنین در معرض خطر بالایی برای 
arte ۳ a‏ ” م7 

بیماری افت فشار (decompression sickness)‏ قرار دارد, 


در موارد عوارض خاصی از حاملگی, بهتر است از ورزش 
۰ 


جدول ۶-)» زن باردار بایستی تشویق 


مراقبت‌های پره‌ناتال ۲۵۳ 


اجتناب شود و حتی فعالیت‌های فیز یکی محدود شوند. به عنوان 


جفت سرراهی, و یا بیماری شدید قلبی یا ریوی. این افراد از 


ee te کی تط‎ see three! i 
چندقلویی دارند یا مشکوک به محدودیت رشد جنین هستند باید‎ 
و و سب‎ 


بیشتر استراحت کنند. 
۳[ 


ماهی منبعی سرشار از پروتئین به شمار می‌رود. مقدار اسیدهای 

سس 
چرب اشباع در گوشت ماهی پایین بوده و به علاوه گوشت ماهی 
ی وت تسس 


= Oe eee 
اخیر ۲۸۲5۳۸6 نشانگر آن است که مصرف حداقل ۳۳۰۵ از‎ 


فرآورده‌های دریایی در هر eatin‏ می‌توان اثرات مفیدی بر نتایج 
و صدف‌ها حاوی مقادیر اندکی جیوه هستنده توصیه می‌شود زنان 
باردر و شیرده آز مصرف Sy‏ ماهی‌هاء که به طور بالقوه حاوی 
سطوح بالایی از متیل‌جیوه هستنده اجتناب نمایند. آين ماهی‌ها 
عبارتنداز: کوسه‌ماهی» آرتماهیء ماهی خال‌خالی بزرگ (king‏ 
زنان باردار در هر هفته, AVY‏ اونس ماهی و بیش از ۶ اونس» از 
tile‏ تور سفیت استفاده ماک AF‏ ۱ 
AG pal‏ ۲۰۱۴). در صورتی که مقدار جیوه موجود در سطح 
ماهی‌های منطقه مشخص نباشد. مصرف ماهی بایستی به ۶ 
اونس در هفته محدود گردد (آکادمی اطفال آمریکا و ACOG‏ 
۰۷ 


# غربالکری سرب 
برخورد مادر با سرب با عواقب ناگوار بارداری برای مادر و Ore‏ 
وابسته به سطح خونی سرب مادره po‏ دارد (۲۰۱۵؛ 


Gy (Taylor‏ موارد شامل فشارخون بارداری» سقط خودبه خودی: 
وزن کم هنگام تولد. و اختلالات پیشرفت سیستم عصبی در 
جنین‌های در معرض قرار گرفته است (۲۰۱۶۰۰۸06). میزان 
برخورد با سرب که خطر اين مارد را ارزیابی می‌کند. نامشخص 
ما مومت که ین در صرق Jee A‏ 
مهم سلامت در زنان Or‏ باروری است و سازمان SAF‏ و 


1- Avon longitudinal study of parents and children 


yor 


مراقبت‌های پیش از بارداری و پره‌ناتال 


پیشگیری از بیماری‌ها (۲۰۱۰۸) گایدلاین‌هایی برای غربالگری و 


مدیریت برخورد زنان حامله و شیرده b‏ فرآهم گرده است. این 
گایدلاین‌ها که توسط dol ACOG‏ شدفاند ft. ۳۰ \Fc)‏ سطح 


خونی سرب بیش از ,۵/2/41 stl‏ مشاوره کامل می‌شَود و عنبع 
سرب شناسایی و نابود می‌شود. سطح خونی‌های بعدی باید 
گرفته شوند. سطوح سرب بیش آز ۳3/۵0۲ همع مسوسیت 
1 رب است و زنن این wil oF‏ دمان EDGY‏ 
این حاملگی‌ها باید با همیاری 


سرب درمان شوند (www.cde gov/nceh/lead/)‏ 


8 مسافرت اتو Jase‏ و هوایی 
بایستی به زنان به زنان باردار توصیه نمود که حین نشستن در اتومبیل از 


کمربندهای ایمنی ۲ تکه‌ای با موقعیت صحیح استفاده کت صحیح استفاده کنند 


(فصل (FY‏ بخش پایینی کمربند 7( بایستی زیر شکم زن 


باردار قرار گیرد و از روی بخش فوقانی کشاله ران وی عبور کند. 


کمربند Lb‏ طوری بسته شود که تا حد ممکن Col,‏ باشد. بخش 
شانهای کمریند نیز بایستی برای بیمار راحت ASL‏ و بین پستان‌ها 
قرار گیرد. لزومی به غیرفعال‌سازی کیسه‌های هوایی اتومبیل‌ها 
در طی باردری وجودندرد.- 

به طور کلی مسافرت هوایی در زنان سالم هیچ اثر زیانباری 
بر بارداری ندارد (انجمن طبی هوانوردی ۲۰۰۳). آکادمی اطفال 
آمریکا و ACOG‏ (۲۰۱۷ و ۲۰۱۶۵) نتیجه گرفتند که در صورت 
pre‏ وجود عوارض طبی يا مامایی» زنان باردار تا هفت ۲۶ قادرند 
به سلامت با هواپیما پرواز کنند. توصیه می‌شود که زنان باردار 
همان توصیه‌های مربوط به ply‏ مردم را در سفرهای هوایی 
cule,‏ کنند. که شامل حرکت دادن دوره‌ای اندام‌های تحتانی» راه 
رفتن حداقل ساعتی ۱ بار جهت کاهش ترومبوآمبولی وریدی و 
خطرات بالقوه در طی مسافرت (به ویژه سفرهای بین‌المللی)» 
ابتلاء به بیماری‌های عفونی و یا بروز مشکلی به دور از مراکز 
درمانی مناسب می‌باشد Ryan)‏ ۲۰۰۲). 


# مقاربت جنسی 

در زنار ن باردار sable‏ قرش نی فصو ضرری ندارد. اما 1 

صورت ‏ تهدید به سقط. جفت سرراهی و خطر زایمان ورنتن 
ت گیرد. نزدیک به ۰ هزار زن در یک بررسی 


vl cage‏ صور 
آینده‌نگر توسط «گروه مطالعه عفونت واژینال و زودرس GP‏ 


rae PIT‏ مسمومیت ها 


نوزاد» شرکت کرده و در مورد فعالیت جنسی در طی بارداری 
Leal‏ مصاحبه شد (VAY Read)‏ پیشرفت تدریجی ری 
تعداد دفعات مقاربت & میزان قابل توجهی کاهش يافته poy‏ 
هفته AF‏ ۸۷۲ از اين زنان کمتر از یک بار مقاربت را در هفته 
گزارش کردند. این کاهش ناشی از کاهش میل جتسی و ترس 4 
اسیب به بارداری بوده است (۲۰۱۶ Staruch‏ . 
.(Bartellas‏ 
jag a 2‏ به‌خصوص در اواخر بارداری» خطرناک گزارش نشده 
Gia (ah‏ و همکاران (۱۹۷۹) هیچگونه ارتباطی بیز 
سن بارداری در زمان زایمان و تعداد دفعات مقاربت در طی ۴ 
هفته آخر بارداری» نيافتند. به نحوی Sayle lie‏ و همکاران 
(۲۰۰۱) دریافتند که خطر زایمان در طی ۲ هفته پس از مقاربت 
افزایش نیافته, و در حقیقت کاهش یافته است. Tan‏ و همکاران 
وی (۲۰۰۷) زنانی را که قرار بود تحت GW‏ غیراورژانس زایمان 
قرار گیرند. مطالعه نمودند و دریافتند چه در گروهی که زنان 
مقاربت نداشتند و چه در گروهی که زنان مقاربت را ذکر می‌کردن. 
نیمی از فراددچارزایمان خودبخود گردیدند. 

گهگاه» مقاربت دهانی - واژینال نتایج خطرناکی به همراه 
دارد. (VY) Nelson 9 Aronson‏ یک مورد مرگ ناشی از 
Sorel‏ هوا در اواخر بارداری را گزارش نمودند که ناشی از دمیدن 
هوا به درون واژن در اثر مقاربت دهانی بوده است. موارد نزدیک 
به مرگ دیگری نیز گزارش شده‌اند Bembardt)‏ ۱۹۸۸), 


8 مراقبت از دندان‌ها 

معاینه دندان‌ها بایستی در طی معاینات پره‌ناتال انجام گیرد و 
ملدر تشویق به رعایت بهداشت مناسب دندان‌ها شود. گزارش 
شده است که بیماری‌های «Joy»‏ با زایمان پره‌ترم ارتباط 


دارند. متأسفانه, درمان بیماری‌های پریودنتال باعث بهبود 
سلامت دندان‌ها می‌شود. اما از زایمان پره‌ترم جلوگيری نمی‌کند 
Michalowicz)‏ ۲۰۰۶). بارداری موجب تشدید پوسیدگی دندان 
نمی‌شود. همچنین» ممنوعیتی برای درمان‌های دندان‌پزشکی از 
جمله رادیوگرافی‌های دندانی در طی بارداری وجود ندارد 
Giglio)‏ ۲۰۰۹). 


8 ایمن‌سازی 
توصیه‌های فعلی در زمینه ایمن‌سازی در طی بارداری» در جدوز 


٩-۷‏ خلاصه ae lewd‏ دهه گذشته, برخی نگرانی‌ها بیرامون 


جدول AV‏ توصیه‌هایی برای ایمن‌سازی در طی بارداری 


عامل ایمونوبیولوژ یک 


اند یکاسیون اسمن‌سازی در 
طی بارداری 


واکسن‌های حاوی ویروس زنده ضعیف شده 


سرخک 


oxo 


سرححة 


فلج اطفال 

خوراکی = ویروس زنده 
ضعیف شده 

زیرجلدی = ویروس x‏ 
ضال با قدرت بالا 


ویروس پاپیلوم انسانی 


ممنوع است.ایمونوگلوبولین‌ها را 
در سطور پایین مطالعه کنید. 


ممنوع است 


ممنوع است. ولی تابه حال 
سندرم سرخحه مادرزادی پس از 
واکسیناسیون مشاهده نشده 
است. 

به جز زنانی که در معرض خطر 
بالایی برای تماس با آن قرار 
دارند. به طور روتین در ایالات 


pe as -‏ ها 
متجده pp gow‏ دمی‌سود. 
سفر به مناطق پرخطر 


ممنوع است. ولی تابه حال 
عوارض زیانباری در بارداری 
نداده است. 

در زنان باردار و کسانی که درون 
منزل بازن باردار در تماس 


هستند. ممنوع مت 


تمامی زنانی که در طی فصل 
آنفلوانزا (آبان تا فروردین) باردار 
خواهند Oy‏ بدون در نظر گرفتن 
مدت بارداری 
ان‌دیکاسیون‌های مربوط به 
پروفیلاکسی با بارداری تغییر 
نمی‌کنند؛ هر مورد را بایستی 
جداگانه در نظر گرفت. 


توصیه نشده است. 


دوز مصرفی 


تک دوز به صورت زیرجلدی» 
ترجیحاً به صورت ۹۸/۱5 


تک دوز. ترجیحاً به صورت 
MMR‏ 
تک دوز ترجیحاً به صورت 
MMR‏ 


اولیه: دو دوز زیر جلدی با فواصل 
۸ هفته‌ای و دوز سوم ۶-۱۳ ماه 
پس از دوز دوم 

حفاظت بینایینی: یک دوز خوراکی 
(در صورت شیوع بیماری) 

Gale pj تک دوز‎ 


دو دوز لام است, که دوز دوم FA‏ 
هفته پس از دوز اول تسجویز 
می‌شود 

تک‌دوز زیرجنلدی, ایجاد 


خراش‌های متعدد با لانست 


یک دوز عضللانی سالانه 


بایستی با مدیران سلامتی 
عمومی در مورد اندیکاسیون» دوز 
و نحوهٌ تجویز مشورت کرد. 


سه دوز عضلانی در ۰۰ ۰۱ ۶ ماه 


مراقبت‌های پره‌ناتال 


زنان مشک وک را پس از زایمان 
وا کسینه کنید. شیردهی صمنوعیتی 
برای تزریق این واکسن ندارد. 
زنان مشک وک را پس از زایسمان 
زنان مشک وک را پس از زایمان 
واکسینه کنید. تراتوژنیسیته این 
واکسن در تئوری مطرح شده و تا به 
حال اثبات نشده است. 

واکسن برای زنان مشکوکی که در 
نواحی اندمیک سفر می‌کنند و یا pe‏ 
شرایط پرخطر» اندیکاسیون دارد. 


MUI‏ به بیماری خطرات تئوریک 
محدود شده را افزايش می‌دهد. 
تراتوژنیسیته این واکسن بیشتر 
تئوری است. زتان مشکوک را بایستی 
پس از زایمان واکسینه کرد. 

تنها وا کستی که می‌دانیم باعث آسیب 
رسیدن به جنین می‌شود. 


حاوی ویروس pe‏ فعال شده 


حاوی ویروس کشته شده 


ویروس‌های غیرفعال هستند. و آثار 
تراتوژنیک با Suge‏ مشاهده نشده 


است. 


YOO 


م۲ مر acd!‏ 


bE‏ ایمو نو بیولوژ یک 


۳4۳ ۱ ۲ al 
ی پیش از بارداری و پره‌ناتال‎ 


حدول A-V‏ توصیه‌هایی برای ایمن‌سازی در طی بارداری (ادامه) ۱ سس 


انسد یکاسیون Siw go!‏ در 
طی بارداری 

پیش و پس از مواجهه. برای 
زنانی که در معرض خطر عفونت 
قرار دارند fro‏ بیماری مزمن LS‏ 
یا ads‏ 


در صورت در خطر بودن 
(مسافرت بین‌المللی)» دوز پیش 
مزمن بیماری کبدی و پس از 
مواجهه لازم است. 


ویروس با کتریایی pe‏ فعال شده 


eek 
پمومودوی‎ 


مننگوکوک 


تیفونید 


سیاه زخم 


از -دیفتری- سیاه‌سرفه بدون سلول 


(Tdap) 


ان_دیکاسیون‌ها در اثر بارداری 
تغییری نمی‌کنند. برای زنان مبتلا 
به فقدان طحال؛ بیماری‌های 
متابولیک کلیوی» قلبی و ریوی؛ 
سیگاری‌ها؛ نقایص ایمنی 


اندیکاسیون‌ها در اثر بارداری ۱ 


تغییری نمی‌کنند. در صورت 
شتیوع نامعمول بیماری» 
واکسیناسیون توصیه می‌شود. 

بجز در موارد تماس نزدیک و 
مداوم یا سفر به نواحی اندمیک 


به طور رو تین توصیه نمی‌شود. 


فصل ۶۴ 


در هر حاملگ توصیه می‌شود» 
Lx 3‏ در هفته ۲۷ و lp YF‏ 


حداکثر ایمنی پاسیو جنین 


دوز مصرفی 


ماه‌های صفرء یک و شش 


دو دوز عضللانی با فاصله ۶ ماهه 


در gual‏ تنها یک دوز» در زنان 
پرخطر بایستی ظرف ۶ سال 
de‏ دوز دوم تلقیح شود. 


دو دوز در فقدان طحال 


ads!‏ ۲ تزریق با فاصلةٌ بیش از 
۴ هفته 

تقوبتی: یک دوز زمان ol‏ هنوز 
pres)‏ نشده است 

۶دوز اولیه و سپس یک دوز 
تقویتی سالانه 


اولیه: دو دوز عضالانی با فواصبل 
۱۲ ماه و دوز سوم؛ ۶-۱۲ ماه 
پس از دوز دوم 

تفوینی؛ تک دوز عضلانی هر ۱۰ 
سال پس از تکمیل دوزهای 
اولیسه dy‏ عسنوان قسمتی از 
نگه‌داری زخم بیش از ۵ سال 
پس از آخربن وا کسن» پا ۱ بار در 
هر حاملگی, 


در بسرخسی موارده هسمراه با 
ایسمونوگلوبولین هسپائیت 9 تجون 
می‌شود. نوزادان مواجهه يافته نیاز a‏ 
واکسسیناسیون بس‌دو تسولدو 
ایمونوگلوبولین در اولین فرصت دارند 
تمامی نوزادان بایستی دوز حین als‏ 
واکسن زا دریافت SF‏ 


ویروس غیر فعال شده 


واکسن پلی‌سا کاریدی پلی‌والان بی‌خطر 


بودن در سه Able‏ اول ارزیابی نهنذه seal‏ 


پروقیلاکسی خد میکروبی «راحورت 
مواجهه قابل توجه 


واکسن ضعیف شده زنده ( خوراکی)و یا 
واکسن مرده (تزریقی) نوع خوراکی 
ترجیح دارد. 


فرآورده‌ای از مخلوط فاقد سلول 
آنتراسیس 3و فاقد باکتری مرده یا زئده؛ 
تراتوژنیسیته واکسن, در حد نظریه 


است. 


a eet 


عامل ایمونوبیولوژ یک 


| یموتوگلوبولین‌های استاندارد 


۸ cols 
۸ واکسن ویروسی هپاتیت‎ 
ببایستی هممراه تا‎ 
A ایمونوگلوبولین هپاتیت‎ 


مصرف سود 


حدول ٩4‏ توصبه‌هایی برای ایمن‌سازی در طی بارداری (ادامه) 


اند یکاسیون ایسمن‌سازی در 


طی بارداری 


پروفیلاکسی پس از مواجهه 


پروفیلا کسی پس از مواجهه 


پروفیلاکسی پس از مواجهه 
بایستی در زنان مواجهه یافته 
تجویر شود تس مت زر 
مادری (و نه مادرزادی) شود. 


پروفیلا کسی پس از مواجهه و 


برای افراد در معرض خطر 


دوز مصرفی 


بستگی به مواجهه دارد(به فصل 


نصف دوز در محل آسیب و نصف 
دوز در عضله دلتوئید 
تک دوز عضلانی 


ساعت پس از مواجهه 


۰/۰۲۲۵ عضللانی در هر دوز 


مراقبت‌های پره‌ناتال YOY‏ 


توکسوئید ترکیبی دیفتری کزاز همزاه 
با سیاه سرفه بدون سلول (Tdap)‏ 
قسمتی از مراقبت قبل از زایمان 
باشد. 

Voces‏ همراه با واکسن ویروسی 
هصپاتیت 8 تسجویز می‌شود؛ نوزاد 
مواجهه cdl‏ نیاز به پروفیلاکسی 
فوری دارد. 

همراه با واکسن ویروس کشته شده 
هاری مصرف می‌شود. 

همراه با توکسوئید کزاز مصرف می‌شود 
همچنین برای نوزادان یا زنان Meme‏ 
به واریسلاه ظرف ۴ روز قبل یا ۲ روز 


پس از زایمان تجویز می‌شود. 


در اولین فرصت ممکن و ظرف ۲ هفته 
پس از مواجهه؛ نوزادانی که مادران 
آنها حامل ویروس هستند و یا در زمان 
زایمان بیمار می‌باشند. بایستی یک 
دوز ۰/۵ میلی‌لیتری در اولین فرصت 


پس از تولد در یاقت کتند 


(a‏ برای دانشجویانی که وارد موسسة آموزشی بالاتر Mod oo‏ پرسنل تازه استخدام شده پزشکی و سفر به خارج دو دوز لازم است. 


)وا کسن فلج اطفال ne‏ فعال cod‏ برای بالغین واکسینه نشده با خطر بالا تجویز می‌شود. 


مواجهه جنین با نگهدارنده تیمروزال (thimerosal)‏ موجود در 
ها pu‏ به منع مصرف این وا کسن ها در دوران 


۹ جی ly‏ کسن 


را از مراک ز کنترل و پیشگیری از بیماری‌ها در پایگاه 


www.cde.gov/vaccines‏ دریافت کرد. 


از تولد شده است. بی‌اساس‌بودن این مسأله, اثبات شده اما 
بحث هنوز ادامه دارد <Thompson ٩۲۰۰۷ Sugarman)‏ ۲۰۰۷ 
۰٩ Tozzi‏ 
دوران بارداری توصیه می‌گردد. ASE )۲۰۱۶0( ACOG‏ می‌کند 


AY ۰‏ به این ترنیب؛ مصرف واکسن‌های DP‏ در 


که احللاعات فعلی در زمینه بی‌خطربودن واکسن‌های jy god‏ شده 


در حلی بارداری: کر خال gl peg Atta pas‏ آخزین اطلاعات 


میزان عفونت سیاه‌سرفه در آمریکا افزایش یافته است 
‘Morgan ۲۰۱۵‏ ۲۰۱۶ و (V+ Wb‏ شیرخواران در معرض خطر 
مرگ از سیاه‌سرفه هستند و کاملا وابسته به ایمن‌سازی پاسیو با 
استفاده از آنتی‌بادی‌های مادری هستند. تازمانی که 
واکسیناسیون از ۲ ماهگی شروع شود. این موضوع باعث توصیه 


a,‏ استفاده از واکسن ثلاث («۲0: توکسوئید HS‏ توکسوئید 


<= 


۳۵۸ 


مراقبت‌های پیش از بارداری و پره‌ناتال 


خفیف دیفتری» سیاه‌سرفه بدون سلول) شده است (مرکز کنترل 
و پیشگیری از بیماری‌هاء ۲۰۱۳۵). همان‌طور که توسط Healy‏ و 
همکاران (۲۰۱۲) نشان داده شده است آنتی‌بادی‌های ضد 
سیاه‌سرفه مادری نسبتاً عمر کوتاهی دارند. و تجویز واکسن ثللاث 
قبل از حاملگی یا حتی در نیمه اول حاملگی» نمی‌تواند محافظت 
الا ly‏ انش بای در نوزاد ایجاد کند. کمیته‌ی توصیه dy‏ 
ایمونیزاسیون, توصیه کرده است که یک دوز واکسن ثلاث در هر 
2599 حاملگی به زنان تجویز شود. که به صورت بهینه بین هفته 
۷ تا ۲۶ حاملگی برای حداکثرانتقال آنتی‌بادی به جنین انجام 
می‌شود (مرکز کنترل و پیشگیری از بیماری‌ها, ۲۰۱۶ و ۲۰۱۳۵ 
هم از cpl‏ توصیه حمایت کرده است (ز۲۰۱۷). 

بدون توجه به مرحله بارداری» واکسن آنفلوانزا دریافت کنند. زنانی 
که مبتلا به بیماری‌های طبی زمینهای هستند و خطر بروز 
عوارض در آنها بالاتر است» بایستی واکسن را پیش از شروع 
فصل آنفلوانزا > CSL‏ نمایند (آکادمی اطفال آمریکا و ۸006 
Zaman ۲۳‏ و همکاران وی (۰۸ ۰) نشان دادند که در پی 
Caw‏ ژندکی کودک. حدود rv‏ در صد کاهش می‌یابد. به ogre‏ 
خطر بروز بیماری‌های تنفسی تب‌دار در اين کودکان. حدود یک 
سوم کاهش می‌یابد. 

زنانی که در Gb‏ بارداری در معرض ابتلاء به سرخجه قرار 

سرخجه) را دریافت کنند. اگرچه تحویز این واکسن در جریان 
بارداری توصیه نمی‌شود. اما تاکنون موردی از سندرم Bord pw‏ 
مادرزادی در اثر تزریق سهوی این واکسن گزارش نشده است. در 
دوران شیردهی. هیچگونه ممنوعیتی برای تجویز واکسن MMR‏ 
وجود ندارد (مرکز کنترل 9 پیشگیری از lacs lox‏ \\ ۳۰ 


8 کافنین 

اینکه مصرف کافئین باعث عواقب ناگوار حاملگی می‌شود. هنوز 
کاملاً مضشخص نیست. همان‌طور که در فصل ۱۸ به طور خلاصه 
آمده است. مصرف زیاد ر روزانه‌ی کافئین (۵ فنجان یا ۰ 

۱ را افزا دهد مطالعات نشا نشان 
— جح نس ae‏ [۳ سس خطر را افزابش 
می‌دهد د مصرف متوسط (کمتر از ۲۰۰۰۷۵ روزانه) خطر را افزایش 


نمی‌دهد.__ 
ay ۳ 5 _‏ وا eyo ed‏ پا اختلاام 


رشد جنین همراهی داشته باشد. ۲ و همکا ران re .Y)‏ 
هیچ رابطه‌ای بین مصرف متوسط کافئین (کمتر از yeome‏ 
روزانه) و وزن کم هنگام تولد, تولا پره‌ترم. و محدودیت رشد 
جنین پیدا نکردند. Bech‏ 9 همکاران (۰۰۷ ۲ « ۰ زن حامله | 
به صورت تصادفی به ۲ گروه حداقل روزانه ۳ فنجان قهوه با 
OE‏ و بدون کافتین می‌خوردند. تقسیم کردند. تفاوتی بین وزن 
هنگام تولده و سن حاملگی در زمان زایمان بین دو گروه مشاهده 
نشد. گروه مطالعه‌ی CARE‏ (۲۰۰۸) هرچند. ۲۶۳۵ حاملگی با 
خطر کم را مطالعه کردند و گزارش کردند که محدودیت رشد 
جنین در گروهی که بیش از ۵ کافئین روزانه دریافت 
می‌کردند. نسبت به گروهی که کمتر از ۱۰۰۳۶ کافئین دریافت 
می‌کردند. ۱/۴ برابر بیشتر است ae ACOG‏ مخرق 


سقط 9 تولد پره‌ترم همراهی نداشته 07 اما OF car‏ مصرف 
a‏ 


کافئین و محدودیت رشد جنین هنوز مشخص نشده است. 
انجمن رژیم غذایی آمریکا (۲۰۰۸) توصیه می‌کند که مصرف 
کافئین در طی بارداری به کمتر از ۳۰۰۳۵ روزانه (حدود ۵ فنجان 
قهوه) محدود شود. 


8 نهوع و سورش سردل 

وضعیت al ie 1 Vgoxe‏ و دومین دوره ۳ عقب افتاده 
آغاز می‌شود و تا هفتهٌ ۱۴ تا ۱۶ ادامه می‌یابد. گرچه این حالت در 
نامیده شده). ولی ممکن است در سراسر طول روز آدامة یابد. 
Lacroix‏ و همکاران (۲۰۰۰) دریافتند که حدود I‏ زنان باردار 
بروز تهوع و استفراغ l)‏ گزارش داده‌اند 9 این وضعیت به طور 
متوسط ۳۵ روز طول شیاه است. نیمی از زنان تا هفته ۴« 9 
۰ آنان تا هفتهٌ ۲۲ بهبود یافته‌اند. در میان ۸۰ از زنان» تههوع 
در سراسر طول روز ادامه بافته Gus!‏ 

درمان Ente‏ و استفراغ در طی بارداری» به ندرت می‌تواند 

چنان موفقیت‌آمیز باشد که باعث رهایی مادر از علایم گردد. 
خوشبختانه, اغلب می‌توان ناراحتی و احساس ناخوشایند ناشی از 
این مسئله را به حداقل رساند. خوردن مقادیر کمتر غذا با فواصل 
مکرر ۳ درمان این حالت کمک کننده است. Borreli‏ (۲۰۰۵) با 
مرور سیستماتیک مقالات مختلف اظها 


ر داشتند که درمان گیاهی 


جبیل) احتمالا ge‏ است. . علایم خفیف اغلب به تجویز 
‌‌‌‌۹۰۹۰‌‌((۰ب۰(ِ(ِ۹‌-‌ i EES a RE‏ 


esas 


Be oes‏ همراه با داکسیلامین جواب می‌دهند» Ll‏ برخی زنان 
نبازمند تجویز فنوتیازین با ضد استفراغ‌های مسدودکننده 
احسته or ee‏ ۱[ 
مانند دهیدراتاسیون, اختلال الکترولیت‌ها و اسید - باز و کتوز 


ناشی از گرسنگی روی دهند. این حالت. استفراغ “ded‏ 
ee ee ee‏ 


بازداوی ! نام دارد. 
Se‏ 

سوزش Jo‏ یکی از شایع‌ترین LISS‏ زنان باردار به 
شمار می‌رود و ناشی از رفلاکس محتویات معده به بخش تحتانی 
مری می‌باشد. افزایش میزان رگورژیتاسیون در طی بارداری» به 

aby Jka‏ 20 از clocks‏ نم به طرق بالا و قضار بر آن از 
سوی رحم و همچنین شل شدن اسفنکتر تحتانی مری می‌باشد. 
از خانم‌های باردار. علائم خفیف هستند و با رژیم غذایی که در 
هر وعده حجم کمتر ولی دفعات متناوب دارد. بهبود می‌یابد 
(Phupong ۰۲۰۱۵(‏ بخصوص» هیدروکسید آلومینیوم 

NN ENN ic TO,‏ وی 

تری‌سیلیکات منیزیم و یا هیدروکسید منیزیم به تنهایی یا در 
٩‏ ی 
ترکیب با یکدیگر تجویز می‌شوند. درمان سوزش سردل یا تهوع 
که به این تدابیر ساده پاسخ نمی‌دهند» در فصل ۴ دکر شده 


اشت. 


. پیکا(مرزه‌خواری) و pe‏ 
(افزایش بزاق) 


ار نسبت به غذاهای عجیب» یکا خوانده می‌شود. 


شیوع آن در جهان ۳۰ درصد تخمین زده شده است (۲۰۱۶ 
(Fawcett‏ گاهی مواد غیر خوراکی مانند Ze‏ (پاگوفاژی)» نشاسته 
(املوفاژی) و یا خاک [زنوقزی] ممکن است غلبهداشته باشند. 
عده‌ای اعتقاد دارند که cpl‏ تمایل؛ در اثر کمبود شدید آهن بروز 
می‌کند. اگرچه Sp‏ زنان به این مواد تمایل دارند و از سوی کیگر 
زنان باردار Mes‏ به پیکا logy‏ دچار کمبود آهن نمی‌باشند. در 
حقیقت. در صورت ade‏ این «غذاهای» عجیب بر رژیم غذایی 
عادی. کمبود آهن تشدید شده Pars bg‏ روی خواهد داد. 
Patel‏ و mies‏ (۲۰۰۳۴) به طور آینده‌نگر فهرست غذایی 
Lee‏ را در طی سه ماهه دوم بارداری بررسی کردند. 
شیوع پیکا حدود ۴ بوده است. شایع‌ترین مواد غیر خوراکی 
بلس oad‏ شامل نشاسته (PF)‏ خاک (VF)‏ خمیر ترش (A)‏ 
a Ochna‏ تست 


مراقبت‌های پره‌ناتال ۲۵۹ 


و ge‏ )78( بوده‌اند. میزان شیوع آنمی در زنان مبتلا به پیکا 7۱۵ 
و در زنانی که دچار Ky‏ نبوده‌انده حدود AF‏ بوده است. جالب 
اینجاست که میزان زایمان پر هترم خود بخودی در زیر ۳۵ هفته, 
در زنان مبتلا به Ky‏ دو برابر SVL‏ بوده است. 

زنان باردار گهگاه از ترشح فراوان بزاق شکایت می‌کنند 
(بتیالیسم). گاهی به نظر می‌رسد که علت این حالت» تحریک 
غدد بزاقی توسط خوردن نشاسته باشد. ولی اغلب Cle‏ ناشناخته 


Cowal 


Vv 


8 سر درد با کمردرد 
برآورد می‌شود که حداقل ۵ درصد بارداری‌ها دچار سردرد نوع 
جدید LL‏ شروع جدید شوند (۰۲۰۱۶ .(Spierings‏ سردردهای 
معمول اغلب مشکل جهانی است. استامیتوفن برای اکثر آنها 
مناسب است و به‌صورت مفصل در فصل ۰ بحث شده است. 

La‏ 2۷۰ از زنان باردار تا حدی دچار کمردرد می‌شوند 
«Wang ‘Liddle ۰ ۱۵(‏ 5 ۳۰ کمردرد خفیف اغلب به دنبال 
کشش,» خستگی, خم‌شدن, بلندکردن اجسام و يا پیاده‌روی بیش 
از حد روی می‌دهد. با توصیه به چمباتمه زدن به جای خم‌شدن 
حین برداشتن اشیاء از روی زمین» حمایت پشت به کمک بالش 
حین نشستن و PIE‏ پوشیدن کفش‌های پاشته بان مي‌توان 
میزان کمردرد را کاهش داد. با پیشرفت حاملگی کمردرد شدیدتر 
می‌شود و دررتان چاق و با سابقهٌ کمردرد شایع‌تر است. در بعضی 
موارد کمردرد تا سال‌ها پس از حاملگی ادامه می‌یابد ‘Norén)‏ 
2۲ 

تا زمانی که معاینه کامل ارتویدی انجام نشده است. نبایستی 
درد شدید کمر و لگن ممکن Curl‏ دچار استئوپروز ناشی از 
بارداری» دیسک کمر استئوآرتریت مهره‌ای و يا آرتریت سپتیک 
داشته باشد تین ae “A‏ کف امپاسم — 5 
حاد L‏ فیبروزیت تقسیم می‌شوند. ۱ وجود coal tices if)‏ 
در حاملگی محدود aul‏ این کمردردها معمولاً به آنالژزیک‌هاء 
گرما و استراحت خوب پاسخ می‌دهند. استامینوفن ممکن است به 
صورت مزمن آستفاده شود. داروهای ضد التهابی غیراستروئیدی 
ممکن است مفید واقع شوند. اما فقط باید مدت کوتاهی استفاده 


حساسیت موضعی 


۱۳۹۶ روز‎ gravidarum 


۳۶۰ 


> wa. 


صرافست‌های بیش ار بارداری و بره‌ناتال 
شوئد تا 
شل‌کننده‌های عضلانی. شامل سیکلوبنزایرین یا باکلوفن در 
صورت Le Ge‏ می‌شود. زمانی که درد حاد برطرف شد. 
ورزش‌های ثابت‌کتنده و کششی انجام می‌شوند که باعث LS‏ 
لگن و ستون فقرات می‌شوند که برای افزایش بار با پیشرفت 
کمریند ثابت‌کنندة 


معصرر ساکروایلیا؟ ف‌ ممکن است Jake‏ باشد ۲۰۱۵۱ (Gntke‏ 


> ضروری —w‏ برای 


Ss‏ افراد یک ؟ 


# ورندهای وارسیی و همورونید 


ریس آندام تحتانی یک استعداد مادرزادی Lb‏ وجود داشته 


3» 
2 


ee a ats Aue Ede dalla 6.‏ 
زن حا ز Ammiig‏ در sli!‏ حاملگی به ۲۴ میلی‌متر جیوه در 


+ ها بح صی رسد باب اش AL‏ ی وا Si‏ 
لته ens ot se‏ 


چار واریس‌هایی 
ick: taditas Belin‏ = فت می‌کند. 


Jonas go که به‎ 


- 3 
> < ۲۳ ۳ 5 
Cob که قر‎ 3 Jes 


راحتی مختصر در ِ روز تا ناراحتی 
ن پاها AS sles‏ 


dal 


eu)‏ وت 


>= معمو لا 23 یگ است‌احت متاوب با | بالابردن 2 


x 


sc -‏ ۱ ۱ 
SY Sa >‏ يا هر دو دورد است. ترمیم جراحی به طور 
> > نمی‌شود اما به ندرت We‏ 
—_ دب _= حاملگی tee‏ می سد 1 ee‏ نج 
کین Sad‏ شند که تزریق لیگا 
Ne‏ — قد 2A‏ باسد 25 >< ثیح 


Sripping‏ و: نها لام شود 
pon‏ ورد رم سو 


\Gt 9 ‌ - - }‏ اه 1 
ن وولو deh OP‏ با ورین اندام تجبانی: وجود 


a 5‏ ۱ = 
ee us? >‏ ست ORE‏ باولوری GPL»‏ دییر هچ دیدح 
as = 3‏ رب ۰ ور 
=a) 9 ees ee ۰ ۹ ۱‏ 
سید یه تور oo Re‏ بزرگ می سود و داعت از کار فتادگی 
‘ .@ 1 2۱ ید مر 5 
میگ A‏ $ بن SFO‏ پر رب برد سود Gaal Cpe‏ 2 > 
. > د ها به طور oS‏ با لباس > ر یر SF‏ 
e = 7‏ سصت لب 4 سس ِ 
Spe‏ میگ د دد هار یس pos Saab‏ : )| هم کم می‌کند. در 
۱ ۱ ) ۱.۰1 . 7 
oe‏ یله ۱ oP‏ وو و بسیار دهده wb‏ یک رکه 


۱ 5 
233 فیس هی‌سود. Sie‏ 


Lee Aw ده 2 دح‎ axa با‎ ~ 
۹ ۱ 


Sos ۱ ٩ i Pes ۹ Se s 
.۵ می < ند آستهاده اس‎ daw JS عح ی — ی ۱۹ بدهای‎ 


|- ۱ ۹ 
«حه وین ور بیس در ورینها ی دوي CPs‏ ست وحن با 


c ۳‏ | 
3 ار ٩‏ بدهای پلو بک حود ) 


د, عطی Cob‏ به علت فذایسص 
۱ ۵ | خ ٩۱‏ 
Ss‏ مج قی. بابداری Lee‏ تسد ند با عود 


ACS ۳ ۹‏ ,ها بار دار ۱ & 
۱ 1 ۱ 5 ۰ د سد > . 2 
pea‏ ید ۲ می‌شود حدا ثر : ی ۷۲( ~ 


از عوارض جنینی پیشگیری شود (فصل (NV‏ 


علائم را پیدا می‌کنند (۰۲۰۱۴ ۳05005 درد و تورم cane‏ 
مصرف مواد بیحس کننده موضعی: sas.‏ مرحلوپ و ets‏ ۲ 
کننده‌های مدفوع از OF‏ می‌رود. ترومبوز یک هموروزید خابجی 
می‌تواند درد شدیدی ایجاد کند. ولی معمولاً می‌توان نحن 


بی‌حسی موضعی لخته را از راه برش دیواره ورید خارج ساخت. 


8 خواب و خستنگی 

در اوایل بارداری. اغلب زنان از خستگی و تمایل زیاد به خواییدر 
شکایت می‌کنند. این مورد Vol‏ به علت اثر segs‏ 
پروژسترون است که در سه ماهه اول با تهوع استفراغ همه 
باشد و در مراحل آخر حاملگی. با ناراحتی‌هایی عمومی, افزلیش 
تعداد دفعات ادرار. و دیس‌پنه شدت یابد. طول مدت خولب ب 
چاقی و میزان اضافه وزن بارداری رابطه دارد (۲۰۱۵ Lockhart‏ 
{Facco ۶‏ همین‌طور» به نظر می‌رسد کیفیت خوب با 
پیشرفت حاملگی کمتر می‌شود. Wilson‏ و همکاراتش (۲۰۱۱ 
مت در طول شب انجام دادند و مشاهده ک‌دند که 
ی کیفیت خواب کمترء 
Pas‏ از خی بیدار یشان کمتر به مرحله ۴ خواب (خواب 


ae 


عمیق) و حرکات سریع چشم می‌رسیدند.زنان حامله در سه مه 
اول هم با ole‏ کمتری همین مشکلات را داشتند. خوابینن > 
طول روز و استفاده از آرام بخش در هنگام خواب (متل 
دیفن‌هیدرامین [Benadryl]‏ ( ممکن است کمک‌کننده Sb‏ 


۶ ایجاد بانک خون بند ناف 


از زمان اولین انتقال خون موفق بند ناف در سال NMA‏ بیش 
۰ انتقال خون بند ناف برای درمان سرطان‌های 
همانوپونیتک و بیماری ژنتیک دیگر صورت گرفته است 
Butler)‏ ۱۳۰۳ ( دو گونه بانک خون بند ناف وجود دارد 
بانک‌های عمومی و بانک‌های SASL), oped‏ عمومی) 
جهت اهدای الوژنیک و برای استفاده توسط دریافت‌کننده‌های 
خویشاوند يا غیرخویشاوند به کار مي‌روند (مانند اهمدای 
فرآورده‌های خونی) (۰۲۰۱۵ (Armson‏ لانک‌های خصوصی, در 
Le!‏ برای o>?‏ سلول‌های بنیادی برای استفاده alg)‏ خود 
تحص دهنده به وجود آمدند؛ این بانک‌ها برای ذخیره و پردازش 
ابتدایی نمونه‌ها. سالانه صبالغی را CSL»‏ صی‌نمایند. کالج 
متحصصین Ob)‏ و مامایی آمریکا (۲۰۱۵۵). اظهار داشته است 


کر وت Kalk‏ ار وه ۳۳ 
ر ری خواستار دریافت اطلاعاتی پیرامون چگونگی ذخیره 


خون بند ناف usb‏ اطلاعات بایستی با توجه به Liye‏ و مضرات 
553 عمومی در قیاس با ذخیرةُ خصوصی به وی داده شوند. 
برخی ابالت‌ها پزشکان را ملزم ساخته‌اند که پیرامون گزینه‌های 
مختلف دخیرهٌ خون بند ناف» به بیماران اطلاعات لازم را بدهند. 
نکته مهم اینجاست که تنها تعداد معدودی پیوند با استفاده از 
تمونه‌های ذخیره شدهٌ خون بند ناف در GLE‏ اندیکاسیون 
شناخته شده‌ای انجام گرفته است (۰۲۰۱۶ .)٩0۳606[‏ احتمال این 
که خون بند ناف برای کودک یا عضو خانوادهٌ زوج دهنده مورد 
استفاده قرار گیرد بسیار اندک بوده. توصیه می‌شود در صورتی که 
عضو نزدیک خانواده, دچار وضعیتی گردد که با پیوند خون قابل 
درمان ash‏ روش اهدای مستقیم مدنظر قرار گیرد (فصل {OF‏ 


oles 
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- سونوگرافی در elle‏ 

- تکنولوژی و ایمنی 

-ارزیابی ow‏ بارداری 

- سونوگرافی در سه ماهه اول 

- سونوگرافی در سه ماهه دوم و سه ماهه سوم 
ارزیابی طول سرویکس 3s‏ 
آنا تومی طبیعی و غیر طبیعی جنین 


دا بلر 
MRI‏ 


بعد از BES‏ سرتو رونتکن و OLE‏ دادن 


استفاده‌های گونا گونی که می‌توان از آن انجام 

داد نصو ر می‌شود ES waxy) cpl as‏ روش 

ارزشمند در بررسی شکل و اندازه لکن باشد. 
J. Whitridge Williams (1903)‏ 


نی اولین ویرایش این کتاب چاپ شد. روش‌های پرتو ایکس 

فقط بدعنوان یک آرزو بود. Og!‏ وسیله بر لگن مادر متمرکز بود 

و جنین را نشان نمی‌داد. بنابراین» ناهنجاری‌های مادرزادی 

معمولاً تا زمان تولد تشخیص داده نمی‌شدند. تلاش‌های 

رادیوگ Sal‏ بعدی sly‏ ارزیابی جنین بعدها با اولتراسونوگرافی و 

خب | نیز به وسیاد ۱ جابگز ین شده‌اند که مرتب در حال 
ی جنین‌شناسی پزشکی تنها به‌دلیل این 


| بافنه و پزشکان | مروزی باه سحتی بدون این 


تست با أنینما: yw‏ 
ou‏ فت‌ضا pS‏ لو 


bis!‏ مرافپ . AC‏ دار ell ۳ is‏ می‌دهند. 


سونوگرافی در مامایی 


سونوگرافی پره‌ناتال برای ارزیابی دقیق سن بارداری» تعداد 
جنین‌هاء قابلیت Cle‏ جنین‌ها و محل جنین بکار می‌رود و 
می‌تواند به تشخیص بیماری از ناهنجاری‌های جنین کمک NS‏ 
eNO‏ 

با donee‏ وضوح و نمایش وت رها تا هد زیادی بر ة 
ماهه اول تشخیص داده sh oe 9 anil‏ مدیریت 
می‌گردد. استفاده می‌شودءدانشکده آمریکایی زنان و زایمان 
(۱۶ ۳۰( توصیه می‌کند که سونوگرافی پره‌ناتال در تمام بارداری‌ها 
متحده باشد. 

یک تحول بزرگ در تاریخ مامایی, در نیمه دوم قرن بیستم 
با ایجاد توانایی تصویربرداری از رحم زن حامله و محتویات آن. 
Les ۲ id a‏ تصویررردری 2 شروع شد و با 
fF‏ یی EE‏ 
آمروزی» نمی‌توانند مامایی را بدون این پیشرفت‌های تکنیکی 
درنظر گرفته می‌شود. 


۲ سونوگرافي سه ماههٌ اول و دوم بارداری برای بررسی SQ)‏ 


جنین مطالعات ویژه cater‏ مشخص کردن ناهنجاری‌های جنین. 
با پیشرفت‌هایی که رزولوشن و نمایش تصویر ایجاد شده. اکتر 
ناهنچاری‌ها در سه dele‏ اول بارداری تشخیص داده می‌شوند. 
کاربرد سونوگرافی سه بعدی و داپلر در Se‏ گسترش است. یک 
معاینه سونوگرافی با دستورات استاندارد سازمان سونوگرافی در 

پزشکی il‏ (۲۰۱۳۰) انجام می‌شود. اطلاعات ضروری در 


مورد آناتومی جنین, فیزیولوژی» رشد و سلامت به دست 
می‌دهد. در حقیقت سازمان بین‌المللی سلامت کودکان و رشد و 
تمو انسان (NICHD)‏ نتیحه گرفته است که «هر جنین 
شایسته‌ی معاینه‌ی فیزیکی است» Reddy)‏ ۲۰۰۸). 


m‏ تکنولوژی و ایمنی 
تصاویری که در صفحه نمایش داده می‌شوند» ناشی از امواج 
Spo‏ بازگشتی از بافت جنین مایع آمنیونی و جفت هستند. 
مبدل‌هایی که از کریستال‌های پیزوالکتریک ساخته شده‌اند» 
انرژی الکتریکی را به امواج صوتی pss‏ می‌کنند. آنگاه امواج 
صوتی که به صورت یک سری پالس‌های هماهنگ خارج 
می‌شوند. از حیث بازتاب‌های برگشتی مورد سمع قرار می‌گیرند. 
امواج صوتی از میان clad‏ بافتی گذشته و با سطح مشترکی 
که بین بافت‌های دارای دانسیته متفاوت قرار yb‏ شوه 
می‌کنند و سپس روبه عقب dy‏ سمت Jape‏ باز می‌گردند. 
بافت‌های متراکمی مانند استخوان» امواج برگشتی سریعی ایجاد 
می‌کنند که در صفحه نمایش به رنگ روشن نشان داده می‌شوند. 
با اين حال» مایمات فاقد اکو بوده و از آنجایی که امواج برگشتی 
Sul‏ ایجاد می‌کنند. در صفحه نمایش به رنگ سیاه دیده 
می‌شوند. می‌توان تصاویری دیجیتال با سرعت ۵۰ فریم در ASE‏ 
تا بیش از ۱۰۰ فریم در ثانیه تولید نمود. ol SI‏ با استفاده از 
تکنیک‌هایی pol‏ وضوح تصاویر ترکیبی افزایش BL,‏ و 
تصویری real-time‏ حاصل می‌شود. 

بااولر اسوند به امواج صوتی که با فرکانس بیش از ۲۰ هزار 
هرتز (سیکل در ثانیه) حرکت می‌کنند. گفته می‌شود. مبذل‌هایی 
که فرکانس بالاتری دارند. تصاویری با وضوح بالاتر تولید 
می‌کنند. در حالی که فرکانس‌های Fowl‏ بهتر در بافت‌ها نفود 
می‌کنند. مبدل‌های کنونی, از فناوری باند پهن استفاده می‌کنند 
که امکان تصویربرداری در طیفی از فرکانس‌ها را فراهم می‌آورد. 
در اوایل بارداری» وضوح بسیار خوبی با استفاده از مبدل‌های 
واژینال ۵ تا ۱۰ مگاهرتزی به دست می‌آید. زیرا در این هنگام 
جنین به مبدل خیلی نزدیک است. در سه ماهه اوّل و دوم. مبدل 
۴ تا ۶ مگاهرتزی اغلب امکان به دست آوردن تصاویری دقیق از 
جنین را فراهم می‌کند. در سه ماهه سوم. استفاده از مبدلی با 
فرکانس پایین‌تر (۲ تا ۵ مگاهرتز) ممکن است ضرورت ul‏ اما 
در این صورت وضوح تصاویر کاهش tb co‏ اين مسئله علت به 
دست آمدن تصاویری با وضوح پایین در بیماران چاق, و نیز 


تصو یربرداری از جنین ۳۲۶۷ 


ضرورت استفاده از مبدل‌هایی با فرکانس پایین جهت رسیدن به 
جنین از JMS‏ بافت‌های مادری را توجیه می‌نماید. 


بی‌خطر بودن OP Sly‏ 
تنها در مواردی که اندیکاسیون طبی مشخصی وجود دارد. 
بایستی سونوگرافی با کمترین تماس ممکن جهت کسب 
اطلاعات تشخیصی ضروری انجام گیرد؛ این قانون را اصل 
ALARA‏ می‌نامند که مخفف این عبارت است: ۶ ۵ a8 low‏ 
reasonably achievable‏ اين موارد باید توسط افراد تعلیم 
دیده که قادر به شناسایی شرایط مهم از نظر پزشکی مثل 
ناهنجاری‌های جنین و آرتیفکت‌هایی که بیماری را تقلید می‌کنند 
هستند, انجام شود. تا میزان برخورد جنین با التراسوند از انچه 
بی‌خطر تلقی می‌شود. تجاوز نکند (۰۲۰۱۶ ACOG‏ سازمان 
اولتراسوند در پزشکی آمریکاء ۲۰۱۳0) هیچ ارتباط معمولی Or‏ 
اولتراسوند تشخیصی و عوارض جانبی تشخیصی داده شده در 
نارداری اسان مشخص فده است: مس Boul de) Mell jer‏ 
در زنان و زایمان (۲۰۱۶) نتیجه می‌گیرد که هیچ ارتباط ثابت 
شده‌ای on‏ انجام اولتراسوند در سه ماهه اول و دوّم و طیف 
اختالالات اوتیسم یا شدت آن وجود ندارد. 

تمام دستگاه‌های سونوگرافی باید ۲ شاخص را نشان دهند: 
شاخص حرارتی و شاخص مکانیکی. شاخص حرارتی» اندازه گیری 
احتمال این است که معاینه سونوگرافی به قدری دما را Wh‏ ببرد 
که احتمال آسیب وجود داشته باشد. بسیار نامحتمل است که 
آسیب جنینی در حین استفاده از دستگاه‌های سونوگرافی موجود 
ایجاد شود. احتمال بالارفتن دما در معاینات طولانی‌تر و در 
نزدیکی بافت استخوانی نسبت به بافت نرم بالاتر است. 
همین‌طور خطر تئوریک در زمان ارگانوژنز نسبت به اواخر 
بارداری بیشتر است. شاخص حرارتی برای بافت نرم (Tis)‏ قبل 
از هفته ۱۰ بارداری استفاده می‌شود و برای استخوان (1:0) در 
هفته ۱۰ بارداری و با قبل از آن بکار می‌رود (سازمان اولتراسوند 
در پزشکی آمریکا, (Vb‏ شاخص حرارتی با انجام سونوگرافی 
داپلر پالسی نسبت به اسکن روتین -B‏ مود بیشتر است. در سه 
ماهه «Jy!‏ در صورت از به انجام داپلر پاسی به علت 
اندیکاسیون بالینی, شاخص حرارتی بای معادل ۰/۷ ASU‏ از آن 
باشد» و زمان برخورد باید تا جایی که می‌شود کوتاه گرد (سازمان 
اولتراسوند در پزشکی AS pol‏ ۲۰۱۶ برای ثبت ضربان قلب 
Gly)‏ یا جنین. تصویربرداری M-mode‏ به جای استفاده از داپلر 


۳۶۸ 


پالسی, LL‏ استفاده شود. 

شاخص مکانیکی. اندازه‌گیری احتمال عوارض ناگوار وابسته 
به قشار نسبی مانند کاویتاسیون 4S)‏ فقط در بافت‌های محتوی 
هوا دیده می‌شود) است. استفاده از حباب‌های هوا به عنوان 
کنتراست سونوگرافی» به همین cde‏ در حاملگی استفاده 
نمی‌شود. عواقب ناگوار در مطالعه روی بافت‌های پستانداران که 
نستننه امست: از آنجایی که جنین‌ها نمی‌توانند حاوی هوا باشند, به 
نظر نمی‌رسد در خطر چنین چیزی باشند. 

استفاده از سونوگرافی برای استفاده‌های غیرپزشکی مثل 
«عکس یادگاری از جنین» به‌عنوان مخالف با اصول تتشکی 
Casal‏ و bug‏ سازمان غذا و دارو (۲۰۱۴). سازمان آمریکایی 
اولتراسوند در پزشکی (۲۰۱۳۰ و ۲۰۱۲ با ACOG‏ (۲۰۱۶) 


تائید نمی شود. 


بی‌خطر بودن cle‏ اوپرا تور 
شیوع گزارش شده از ناراحتی‌های عضلانی اسکلتی یا آسیب در 
Ge‏ افرادی که سونوگرافی می‌کنند. ۷۰ درصد است (۲۰۱۲ 
(Janga ۰ ۱۲ ‘Roll‏ با توجه به سازمان بین‌المللی سلامتی و 
بی‌خطر بودن شغلی. خطرات اصلی آسیب در حین انجام 
سونوگرافی ترانس ابدومینال شامل اين موارد است: حالت‌های 
نامناسب بدن, اعمال فشار ثابت» 9 حالت‌های دست گرفتن پروب 
هنگام انجام دادن مانورها (مرکز کنترل و پیشگیری از بیماری‌هاء 
۶ یک فاکتور OMS KOS‏ دیگرء جثه مادر است چرا که در 
هنگام تصویربرداری از Ob)‏ چاق ممکن است اعمال نیروی 
بیشتری لازم شود. ۱ 
وهای یر مک Seta BA ba peal‏ 


باشتد: 


ly.)‏ را در هنگام معاینه, نزدیک به خود قرار دهید. به طوری 
که آرنج شما به بدنتان نزدیک باشد و نیاز به بیش از ۲۰۳ 
ابداکشن شانه نباشد. تا شست شما رو به بالا قرار گیرد. 

۲ ارتفاع تخت پا صندلی را طوری تنظیم کنید که ساعد شما 
موازی با زمین ASL‏ 

۳ در حالت ندسته» از صندلی با پشتی استفاده کنید. از پاها 
حفاخلت ALS‏ و مج پا را در موقعیت خنثی قرار دهید. به 
سمت بیمار پا مانیتور خم نشوید 


۴ مستقیماً به مانتیور نگاه کنید و آن را طوری قرار دهید که و 
یک زاویه خننی دیده شود به عنوان ن مثال ۱۵ د درچه به سمن ۱ 
پایین. 

۵ در هنگام انجام تصویربرداری از درازشدن, خم شدن , 
پیجیدن خودداری MES‏ 

۶ استراحت متعدد در بين انجام کار ممکن است از خستگی 
عضله جلوگیری کند. کش آمدن و ورزش‌های کششی ممکز 


است مفید باشند. 


8 ارزیابی سن بارداری 
هر چه سونوگرافی زودتر انجام شود تعیین سن بارداری BES‏ 
خواهد بود. معیاری اختصاصی eles‏ «تعیین مجدد » سن 
بارداری که سن بارداری را بررسی کرده. و زمان تقرییی یمان ر 
با استفاده از یافته‌های ابتدایی #۳ on‏ می‌کند در جدء 
-۱۰ نشان داده شده است. تنها استثنا Wes.‏ برای بررسی مجدد سن 
۳ راساس سونوگرافیاولیه این است که بارداری Jive‏ 
روش‌های کمک باروری abel‏ شده باشد که دقت تعیین سن 
ار مور نا 
آندازهگیری سونوگرافیک طول سری - دمی (CRL)‏ 
دقیق‌ترین روش she‏ تعیین یا deb‏ سن بارداری می‌باشد 
(ضمیمه کتاب). همانطور که اشاره شد. تصویربرداری ترانس 
واژینال معمولاً تصاویر با وضوح بیشتری boul‏ می‌کند. .01 در 


a با جلین 9 وضعیت ختقی» بدون‎ chang Ree 
شدگی اندازه‌گیری می‌شود بنبراین طول آن در یک خط مستقیم‎ 
اندازه‌گیری است (تصویر ۱۰-۱). در این اندازه‌گیری نباید‎ pls 
کیسه زرده و یا جوانه اندامی را وارد کرد. میانگین سه اندازه‌گیری‎ 
۷ مجزا استفاده می‌شود. تا هفته ۱۳۲/۲ بارداری» 1 تا ۵ تا‎ 
۰۷۵ روز دقت دارد (دانشکده آمریکایی زنان و زایمان.‎ 
به _طول سری - نشیمنگاهی>)‎ dog) نرم‌افزارهای موجود با‎ 
تخمینی از سن بارداری به عمل وتا این نرم‌افزار همحنین‎ 
سن بارداری و وزن جنین را به کمک ابعادی مانند قطر‎ 
تحمین‎ ob بای‌پاریتال, ۰ دورسر دور شکم 3 طول استخوان‎ 
می‌زند (تصویر ۱۰-۲). این برآوردها ژماتی بیشت‌ین دقت را‎ 
دارند که از معیارهای متعددی استفاده شود و ممکن است وزن‎ 
بیشتر یا کمتر از حد واقمی نشان‎ top ۰ جنین را به میزان‎ 


[۰ re- dating 


a ee 2 


دول ۱۰-۱: تعبین سن بارداری با سوئوگرافی 


| ور وق wr‏ 


کمتر از ؟ ae‏ یا 


٩‏ تا کمتر از ۱۴ هفته 
۴ تا کمتر از ۱۶ هفته 
۶ تا کمتر از aaa YY‏ 
۴۳ تا کمتر از ۲۸ هفته 


۸ هفته و بیشتر 


(VOW?‏ نی 


ly 5‏ 4 ۹ 
تصو یربرداری از جنین 


بیشتر از ۵ روز 


CRL‏ بیشتر از ۷ روز 
FL, AC, HC, BPD‏ بیشتر از ۷ روز 
FL, AC, HC, BPD‏ بیشتر از ۱۳ روز 
FL, AC, HC, BPD‏ بیشتر از ۱۴ روز 
FL, AC, H€, BPD‏ بیشتر از ۲۱ روز 


a‏ سن بارداری با سونوگ گراقی وقتی بررسی می‌شود که سن بارداری برحسب LMP‏ از آنجه باسونوگراقی اندازه‌گیری شده 
با مقادیر آستاته متفاوت باشد. »۸- دور شکم؛ =FL‏ طول فمور؛ »دور سر؛ =LMP‏ آخرین دورة قاعدگی. 3 


تصویر ۱۰-۱. طول سری - دمی در این جنین ۱۳ هفته و ۲ روز 


le 


1 ae 
7om سا‎ 3 


f 


ت تن > 


Lx sf ap RAC SE‏ نس 


Pe ۳ | ه‎ O 


' 


‌ 
مر 
(ACOG ۰۲۰۶۱ ad‏ در مورد ple‏ ساختارهای جنینی نیز 
موگ‌ام‌هایی وجود دارند که به پزشک جهت پاسح به سوالات 
> در مینك اختلالات مختلف ۳ سندرم‌ها کمک می‌کنند. 
دی : از این موارد. شامل قطر Jab (dus‏ گوش: فاصله‌ی 


9 استخوان‌های دراز‎ ALS Job sow A029 حشي. محیط‎ ad 


۹ = 


hay y Ao و‎ ic °° ۳+ ۰ (<9) . A lal Lie 
دفیق‌ترین روش‎ )۲۳ D) ی‌پریتال‎ ae ماهد دوم قطا.‎ a. > 
BPD (59) ۱ ~ ۷ تخت , امن حاملگی است. (با اختلاف‎ . 


lll 
sa در سطلح تالاموس‌ها و‎ SANG | ۱ 2 


سپتوم پلوسیدوم (CSP)‏ عمود بر داس bs‏ میانی (falx)‏ 
اندازه‌گیری می‌شود. (فاصله‌ی لبه‌ی خارجی جمجمه در فیلد 
Soy‏ تا cad‏ داخلی جمجمه در ALS‏ دور تصویر ۱۰-۳۸). 
محیط سر (HO)‏ هم در نمای ترانس تالامیک اندازه‌گیری 
می‌شود. یا با کشیدن یک بیضی بر لبی خارجی جمجمه. یا ب 
ندازه‌گیری قطر اکسی‌پیتال - فرونتال (OFD)‏ و محاسبه‌ی 
محیط سر با استفاده از BPD‏ و OFD‏ ایندکس SS‏ که از 
تقسیم BPD‏ به OFD‏ به دست می‌آید. به طور طبیعی حدود 
۷۰-۸۶ درصد است. اگر شکل سر مسطح باشد 
(dolichocephaly)‏ با دابره‌ای «(brachycephaly) X\‏ 
HC‏ از BPD‏ قابل استنادتر است. دولیکوسفالی و براکی سفالی 
ممکن است از واریاسیون‌های نرمال باشند. يا تنویه به تغییرات 
وضعیت جنینی یا الیگوهیدرآمنیوس باشند. با این JE‏ ممکن 
است دولیکوسقالی با نقایص لوله‌ي عصبي و براکی‌سفالی در 
جنین‌های با سندرم داون دیده شود. هرگاه شکل جمجمه 
غیرطبیعی باشد. کرانیوسینوستوز و دیگر ناهنجاری‌های 
کرانیوفاسیال باید درنظر گرفته شوند. 

طول استخوان فمور (FL)‏ سن حاملگی و BPD‏ به خوبی 
ارتباط دارد. ,1 با تاباندن dad!‏ به صورت ۱۳ قمور 
بدون درنظر گرفتن اپی‌فیزها اندازه‌گیری می‌شود. کالیپرها در هر 
skal‏ دیافیزکلسیفیه شدهٌ فمور قرار داده می‌شود ولی اپی‌فیز در 
ol‏ نازهگیری Bled‏ تم jest cals stig‏ سن wtih‏ 
اختلاف GV‏ ۱ روز در سه dale‏ دوم باید درنظر گرفته شود. 
۱) اگر اندازه فمور sly‏ سن بارداری کمتر از 
از ۸٩۰‏ میزان درنظر گرفته شده برای 


( تصو بر ۰-۳ 
صدک ۲/۵ باشد ( که کمتر 


۰ بومتری جنینی. 
Koes pals‏ نف 


-Y تصویر‎ 

.A‏ تمای 
تصویر عرضی از سر در محل 
حفره سپتوم پلوسیدوم و 
ley pega Sls‏ گرفته شد. be lia)‏ 
و پیکان‌ها). قطر بای‌پاریتال به 
صورت عمود بر خط وسط 
ساژیتال که cad‏ داخلی جمجمه 
را به لبه‌ی خارجی آن وصل 
می‌کند اندازه گیری می‌شود. As‏ 
طور سنتی. لبه‌ی نزدیک. لبه‌ای 
است که به پروب سونوگرافی 
نزدیک‌تر است. محیط سر با 
استفاده از اندازه‌ گیری محیط 
جمجمه در قسمت بیرونی: 
اندازه گیری می‌شود. 8. Job‏ 
فمور. اندازهٌ فمور از انتهاهای 
دیافیزی (بدون درنظر گرفتن 
ابی‌فیز) و عمود بر SAS‏ فمور 


ان دازه گیری می‌شود. iC‏ دور 


شکم. یک اندازه گیری عرضی در سطح معده است. (5: معده) ساختمان J‏ شکل (سر پیکان) نشان‌دهندة ورید Gab‏ و ورید بورت 


by سمت‎ 


جهت مایل انجام نشده است. 


BPD‏ است)؛ به عنوان یک مارکر مینور برای سندرم داون درنظر 


گرفته شده است (فصل (VF‏ به طور «AS‏ محدوده‌ی نرمال 


نسبت FL‏ به دور شکم OR (AC)‏ ۰ تا ۲۴ درصد است. نسبت 


0 عمتر از ۰۱۸ مطرح‌کننده دیس‌پلازی اسکلتی است و 


باید سریعا ارزیا بی سود. 


از مت 


کم sida‏ وارتا | پر 
۳ دور شکم بیشتر وارب سیون را برای 


دشد yt‏ قرار 
۰ سا 4¢ 


بارداری دارد که حتی به ۲-۳ هفته در سه ماهه دوم 


YY “prow 
ات اس‎ 


می‌رسد. اندازه‌گیری IAC‏ مرز خارجی پوست انجام می‌شود. 
اه بر we‏ . «ر سحل< معده و در محل Leb‏ وربد نافی 9 


ی = 
Pa ۰‏ ۹ ‘ ود 
yo‏ < 4235 می‌سود ) تصو بر Ye‏ 1( تبصو بر وا > 


و۵ 3 به MH gro‏ ایده‌ال نباید م‌صو ۳۹ 
— 


ست است به صورت ایده آل تنها یک دنده در هر طرف شکم دیده می‌شود. که نشان‌دهندة این است که تصویربرداری در 


بیشتر از یک دنده در هر طرف شکم باشد. کلیه‌ها در این تصویر 
ls‏ مشاهده شوند. 

اختلاف تخمین در سن بارداری با سونوگرافی با افزایش سن 
بارداری بیشتر می‌شود. بر این اساس بارداری‌هایی که قبل آز ۱۳ 
هفته برای تعیین با تأیید سن بارداری تصویربرداری نشده باشند. 
به‌عنوان تاریخ تقریبی ۲ محسوب می‌شوئد AACOG + Wa)‏ را 
وجود اینکه تخمین‌ها با استفلهه از میانگین پارامترهای dss‏ 
بهتر شده‌اند, اگر یک پارامتر نسبت به پارامترهای دیگر اختلاف 
واضحی داشته باشد, خارج کردن این پارامتر از محاسبه. باید 
درنظر گرفته شود. این داده پرت ممکن | 


ست حاصل ورد 


|. Suboptumally dated 


۳ 7 7 ۳ 7 a 


سوتوگرا آقیک در سه ماهه اول بارداری 
4 تایه باردازی PO‏ رحمی 
۲ بزرسی موارد مشکوک به بارداری تایجا 
۴ تعبین علت خونریزی واژینال 


* بررسی دردهای SS‏ 
2 تخمین سن SPL‏ 
F‏ تشخیص یایررسی بارداری‌های چندقلویی 


o> Sask ۷‏ 
A‏ کمک به نمونه‌برداری J‏ پرزهای کوریونی» انتقال رویان. تعیین 


محل و خارج‌سازی ایزارهای Bb‏ رحمی 
٩‏ لرزیقیی برخی ناهنجاری‌های جنینی مانند آنانسفالی در افراد 
بر حطر 


۷ لوزیابی توده‌های لگنی یا اختلالات رحمی در ple‏ 

۱ اندازه‌گیری ترانس لوسنسی گردنی جنین به عنوان بخشی از برنامه 
غریالگری آنوپلوئیدی جنین 

۳ اوز یابی موارد مشکوک به بیماری تروقوبلاستیک بارداری 


تامناسب و همین‌طور ores bs‏ ناهنجاری جنینی با مشکل 
Sl wo,‏ جدول‌های مرجع» که در پیوست آمده است» برای 


تجمین صدک وزن جنین به کار می‌رود. 


— 


# سونوگرافی در سه ماهه اول 

برخی اندیکاسیون‌های انجام سونوگرافی در ۱۴ هفتة اول 
رداری, در حدول ۱۰-۲ ذکر شده‌اند. می‌توان به کمک 
سونوگرافی شکمی یا واژینال (و با هر دو) مراحل اولیه بارداری را 


ری کر تمامی اجزای ذکرشده در جدول ۱۰-۳ بایستی 
ِ شوند. با انجام سونوگرافی در سه ماه اول بارداری 
ی‌توان بارداری بدون hy,‏ مرگ رویان و بارداری‌های نابجا و 
سیماری تروفوبلاستیک بارداری را به نحوی قابل اعتماد 
تشخیضص ob‏ سه ماهه oad‏ بهترین he}‏ برای ارزیابی 
ساختارهاي لگنی مادر (از جمله رحم, La Sal‏ کولدوساک) 


زمان تعیین وضعیت کوریون در بارداری چند قلو 


= 


ست؛ دفیق‌ترین 


همین dale a.,‏ اول است (فصل (¥O‏ 
یک ساک حاملگی داخل رحمی با سونوگرافی ترانس واژینال 


۱ 


تصویربرداری از o>‏ 


یت کت و وت 
جدول ۱۰.۳. اجزای سونوگرافی استاندارد براساس هر سه 


ماهه از بارداری 
aw‏ ماهه اول dw‏ ماهه دوم و سوم 

۱. محل Sls‏ بارداری, انداژه و تعداد۱. تسعداد جسسنین‌ها؛ تسعدلا 
۲ شناسایی رویان یا کیسه زرده 

۴ طول سری - PSs‏ 

۴ تعداد جنین‌ها» تعداد آمنیون‌ها و 
کوریون‌ها در بارداری‌های چندقلویی 
۵ فعالیت قلبی جنین/ رویان 


آمسسنیون‌ها و کسوریون‌ها 
در بارداری چند قلویی 


۲ حرکت قلب جنین 

۳ نمایش جنین 

۶ ارزیابی آناتومی جنین/ رویان 

مناسب برای سه ماهه نخست بارداری 

۷ ارزیابی رحم» آدنکس‌ها و ۴ محل جفت و ارتباط آن با دهانه 
و واگ داخلی سرویکس همراه با ثبت 
Jove‏ ورود بند ناف به جفت وقتی از 
نظر تکنیکی امکان‌پذیر است. 
۵ حجم wl‏ آمنیونی 

۶ بررسی سن بارداری 

۷ برآورد وزن جنین 

A‏ بررسی آناتومی جنین, از جمله 
ثبت محدودیت‌های تکنیکی 

eh jy! A‏ رحم» آدنکس‌ها و 
سرویکس در زمان مناسب 


۸ارزیابی ناحیه گردنی جنین در 
صورت امکان با در نظر گرفتن 
شفافیت ناحیه گردنی جنین 


در هفته ۵ و رویان با فعالیت قلبی در هفته ۶ دیده می‌شود 
رویان از طریق ترانس واژینال قایل مشاهده است و در غیر این 
صورت حاملگی بدون رویان است (anembryonic)‏ حرکات 
قلبی وقتی Job‏ رویان به Omm‏ می‌رسد. از طریق 
تصویربرداری ترانس واژینال قابل مشاهده است. در صورتیکه 
حرکات قلبی یک رویان کوچک‌تر از ۷۲۰۳ قابل مشاهده نباشد. 
ان‌حام معاینه مجدد توصیه می‌شود (۰۲۰۱۶ (ACOG‏ در 
بیمارستان پارکلنده مرگ رویان در سه ماهه اول, در صورتی که 
حلول روبان به cles 9 dais \emm‏ قلبی مشاهده تسود 
در نظر گرفنه شود. pols‏ معیارهای تشحیصی فصل ۸ lose]‏ 
(جدول (VAY‏ 


۳۷۳ 


تصو بر ۰-۲ lal.)‏ سونوگرافی استاندارد در هر سه ماه 


ترانس لوسنسی گردنی (NT)‏ 

رزی‌ابی نرانس لوسنسی گردنی» جزنی از غربالگری 
انوبلونیدی در dw‏ ماهه اول است که در فصل ۱۳ 
Cou‏ شده است. ores jlo NT‏ حداکثر ضخامت بافت 


yp‏ جلدی ترانس لوسنت بین پوست و بافت نرم پوشاننده‌ی 


i 


ستون فقرات در بشت گردن جنین است. NT‏ در سطح ساژیتال 


بین هفته ۱۱ تا ۱۴ با استفاده از معیارهای دقیق اندازه گیری 


نس 


می‌شود (جد: 4 وقتی ترانس لوسنسی گردنی افزایش 


می‌بابد. bs‏ انوپلوئیدی جنینی و آنومالی‌های مختلف 


شامل نقابص قلبی) به طور قابل توجهی افزایش 


باقتن انومال های حنینی در aw‏ ماهه Ja!‏ 


قفا 


Ls‏ هی / ی هر ت‌ 


ی. در Gla Seb‏ پرخطر 


مسجت —— 
5 5 


Cush Js! dale های سونوگرافی در سه‎ ge Sd 


9 ۱ ۱ تشه د y‏ میبه بر اناتومی قابل مشاهده در 


le ۱ ۲ ۱ >‏ 2 مر 
=e‏ ۱ متمرن ست تا با سونوگرافی برای غربالگری 

9 ‘ 
Las) ( ~ >‏ 9 با استفاد ه ار تکنولورزی 
3S‏ « فافه ننانه Cat‏ که jy‏ کنیم Slag \ eles‏ های 

1 3 — 
.. 

> دو دار سویو در ای‎ dm\e AL > wwe LV 14) 
او ابد‎ dale a Sak د یا‎ Sy) aa 


<n gi ECS 

حدول AOE‏ دستورالعمل‌هایی برای اندازه گیری تراتس 
لوسنسی گردنی (NT)‏ 

حاشیه لبه‌های ۱۲۲ باید جهت قراردادن کالیپر مناسب؛ به قدر BE‏ 


واضح باشد. 

جنین بایستی در سطح میدساژیتال باشد. 

تصویر بایستی به قدری بزرگنمایی شود که توسط «pe‏ گردن و بخش 
فوقانی توراکس پر شود. 

گردن جنین بایستی در وضعیت خنثی باشد (نه در حالت فلکسبون 
ASL‏ و نه در وضعیت هایپراکستانسیون) 

ori‏ بایستی به صورت مجزا از خط NT‏ مشاهده شود. 

جهت اندازه‌گیری» بایستی از کالیپرهای الکتروئیک استفاده نمود. 
کالیپرها بایستی برروی مرزهای داخلی فضای گردنی قراز گیرند» به 
گونه‌ای که هیچ یک از خطوط افقی به داخل فضای گردنی وازد 
نشوند. 

کالیپرها بایستی عمود بر محور طولی جنین NB‏ گیرند. 

اندازه گیری باید در پهن‌ترین فضای NT‏ انجام شود. 


جایگزین ارزیابی اناتومیک سه ماهه دوم شود (۲۰۱۶, ر ALOK‏ 


یک مطالعه بین هفته ۱۱ تا ۱۴ حاملگی روی ۴۰ هرا 
حامله. که تحت غر را( y‏ | 
عر بالگری آنوپلوئیدی با سونوگرافی قرار گر 9 


بودند: Lid‏ اد ؟ 
9 سان داد ثه حدود ۴۰ د جاف 11 ۱۶ ۱ | | me‏ 
5 ر 2 ) ad‏ ی بش یی eo et‏ بو 


Ba 
1 ۱ Tia چجدول ۱۰-۵ پرخی‎ 
سه‎ Jo سونوگراقی‎ pied برخی اند یکاسیون‌هاي‎ 4 


ملعه دوم و سوم بارداری 
اند یکاسیون‌های مادری 
خونریزی ولیتال 
درد شکمی | لگنی 
توده لگنی 
شک به ناهنجاری‌های رحمی 
شک به حاملگی نابجا 
شک به حاملگی مولار 
شک به‌وجود جفت سرراهی و مراقبت‌های بعدی 
شک به جداشدگی جفت 
یارگی زودرس پرده‌ها یا/و زایمان زودرس 
نارسایی سرویکس 
روش کمکی برای سرکلاژ سرویکس 
روش کمکی برای آمنیوسنتز یا پروسیجرهای دیگر 
روش کمکی برای چرخش سفالیک خارجی 
اند یکاسیون‌های جنینی 
تخمین سن بارداری 
ارزیابی رشد جنین 
بزرگ بودن djl!‏ رحم / اختلاف با سن بالینی 
شک به حاملگی چندقلو 
ارزیایی آناتومی جنین 
غربالگری ناهنجاری‌های جنین 
ارزیابی جهت PL‏ مواردی که خطر آنوپلوئیدی را ارزیابی می‌کند 
سطح غیرطبیعی مارکرهای بیوشیمیایی 
تعیین برزانتاسیون جنین 
شک به هیدر آمنیوس یا الیگوهیدر آمنیوس 
ارزیابی سلامت Ore‏ 
پیگیری ارزیابی ناهنجاری جنینی 
سابقه ناهدجاری مادرزادی در حاملگی قبلی 
شک به مرگ Ore‏ 
obj!‏ شرایط جنین در مواردی که برای مراقبت‌های پره‌ناتال دیر 


مراجعه شده است. 
Le,‏ 


قابل تسخیص هستند Bronley .)۲۰۱۱ Syngelaki)‏ و همکاران 


er ۲‏ وت 
تصویربرداری از one‏ 


(۲۰۱۲) در یافتند که سونوگرافی در اواخر سه dale‏ اول در ۰/۵ 
wr‏ بارداری‌ها اختلالات ماژور را نشان می‌دهد که تقریبً ۴۰ 
درصد بارداری‌های همراه با ناهنجاری را قبل از تولد تشخیص 
Bye‏ میزان تشخیص در مورد آنانسفالی» هولوپروزنسفالی 
آلوبار و نقابص دیوارةُ قدامی بسیار زیاد است. اما در یک تحلیل 
که بر روی بیشتر از ۶۰/۰۰۰ بارداری انجام شد. این اسکن‌های 
زودهنگام تنها ۵ ناهنجاری‌های قلبی را شناسایی کردند و هیچ 
موردی از میکروسفالی» آژنزی کورپوس کالوزوم» ناهنجاری‌های 
مخچه. تغییر شکل‌های مادرزادی راه‌های هوایی ریه یا انسداد 


روده شناخته تسد )4+ .(Syngelaki‏ در مطالعه دیگری که 


بارداری‌های انتخاب نشده يا با خطر پائین بررسی شده بودند. WY‏ 
درصد ناهنحاری‌ها شناخته dud‏ با وجودی که در بارداری‌هایی که 
به‌عنوان پرخطر شناخته می‌شوند. میزان تشحیص ناهنحاری به 
۶۰ در صد می‌رسد (۱۷ ۰ (Karim‏ 


m‏ سوتوکرافی در سه ماهه دوم 
و سه ماهه سوم 

توصیه می‌شود که سونوگرافی به‌صورت روتین در تمام زنان 
باردار ox‏ و ۸ YY‏ بارداری انحام شود (۰۲۰۱۶ 
alah gpl (20OG‏ سای اززیایی 68s‏ سم ool ap bb‏ 
جنین» محل جفت و طول سرویکس را امکان‌پذیر می‌کند. 
دانستن سن بارداری که در آن ناهنجاری‌ها مشخص می‌شوند بر 
مدیریت بارداری Sb‏ می‌گذارد. ارائه‌کنندگان خدمات بهداشتی 
wb‏ معاینات را قبل از هفته ۲۰ انحام دهند. تعداد زیادی از 
اندیکاسیون‌های انحام سونوگرافی در dw‏ ماهه دوم و سه ماهه 
سوم. در جدول ۱۰-۵ فهرست شده‌اند.[سی|نوع ارزیابی 
میوتوگر فیک وجود دارد: استاندارد» کدی )45 سونوگرافی 
هد فمند ۳ شامل می‌شود) ۲ si hese‏ 

سونوگرافی استاندارد شامل مل oth‏ تعداد جنین و وضعیت 
آن, فعالیت قلبی. حجم مایم منیوتیک, موقعیت isa tals‏ 
جنین و آناتومی جنین است (مسسه آمریکایی اوتراسوند در 
پزشکی, SLAY VD‏ از نظر تکنیکی امکان پذیر باشد. سرویکس 
و ضمائم رحمی مادر تا انجا که ممکن باشد, بررسی می‌شود. 


۳۷۳ 


حدول ۰-۴ احراء 


بررسی آناتومیک جنین در I Seige‏ استاندارد و هدقمند 
سوتوگرافی استاتدارد اجزاء سونوگراقی هدفمند (با جزئیات) 
سود ور و شرف سو صورت و گردن 
شکل و تمامیت جمجمه 
مره Sra‏ بطن سوم* 

اس معری بطن چهارم" 


ین 2 
حقره سیتوم پلاسینوح کور پوس کالوزوم 


۷ آوی‌ها پّ‎ oo 
لوب‌های مخجه. کرمیته‎ a 
2 a4} سمست تا مگتا‎ 

5 2 مرن عم معر 


ندازه‌گیری چین گردنی (هقته ۱۵ تا -۲) بیتیء لب‌هاء عدسی‌ها در نمای کرونال 8 


4 یه 
i‏ رح + 2 - 
is 1 >‏ 
محل و wr oye‏ 
a $‏ 
~~ 
= 
F‏ 3“ 
us‏ 
5 = 
ee = ~— =‏ = 
ee‏ فوس#تورت 
۳ ظ صم 3 3 2 15 رم 
تمای چهار حعره‌ای قلب رید اجوف عوقانی و تحتانی 
S| ~‏ 
سیستم حروجی بطن جب تمای سه رگ 
ef - = 1 -۹‏ 
خروج, ن ۶ تمای سه رک و V5‏ 4 
be;‏ 
تمامیت دیاقراگم 
a‏ 3 
دنده‌ها 
nae‏ گِ 
۳۳۹ دمهاه 4. ae‏ 
ند وجوت ایدارهه هل روده‌های SSF‏ و بزر 
aS‏ غدد ادرتال 4 
a‏ 
oo‏ کسته صفرا 
~ > 9 یج es S33‏ ¢ 
حت تحسا پندذ ناگ به سحم ao‏ ~ 


a a SS 7 sen 
شریان‌های کلیوی‎ Be تحداد عروق مو جود در بند‎ 


> » سینه‌ای» کمری و سا کرال pS‏ و انحناها 
تمامیت ستون فقرات و Sk‏ نرم پوشاننده آن 
اترام‌ها اندام‌ها 


das بازوها 3 صعیت:‎ ۰ La, al 


* هتگامی که از نظر (Soy‏ لازم باشد (براساس مورد به مورد انجام می‌شود). 


Internal 


Os 


۲ "لب 


External os 


تصویر ۰۱۰-۴ ۸. تصویر ترانس 


ارزیابی 


آندوسر ویکس Ly‏ ان می‌د هد. 


اجزاء آن در جدول ۱۰-۳ آمده و ساختارهای آناتومیکی جنینی که 
ub‏ ارزیابی شوند. در جدول 
دوقلویی یا چند قلویی» مدارک fold lb‏ مقایسه اندازه جنین‌ها, 
تخمین حجم مایع آمنیوتیک در داخل هر ساک تعداد کوریون‌ها 


و آمنیون‌ها و تشخیص جنین‌ها باشد (فصل (FO‏ 


رها Meinl‏ در بارداری‌های 


انجام می‌شود که شرح حال, نتایج تست‌های غربالگری یا 
اختلالات ژنتیک پا آناتومیکی جنین و احتمال آنها را ایجاد کند 
انجام می‌دهد و shal‏ را که در جدول ۱۰۶۶ آنشان داده شده‌اند. 
بررسی می‌کند. از آنجا که این سونوگرافی با کد CPT‏ ۷۶۸۱۱ 
شناخته می‌شود بنام «معاینه ۷۶۸۱۱» گفته می‌شود. این 
سونوگرافی بر مبنای اندیکاسیون‌های خاص انجام می‌شود و 
تکرار cyl‏ در صورت نبود موارد خفیف توصیه نمی‌شود. پزشکانی 
که سونوگرافی هد فمند ebul ly‏ می‌دهند 9 با او I;‏ تفسیر می‌کنند 
باید در تصویربرداری جنین هم آموزش خوب دیده باشند و هم به 


باشند )¥\ (Wax (Ys‏ در سیاری از اجزاء سونوگرافی 


o> 
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هدفمند. در مواردی که ارزیابی خرورت YB‏ پزشک بررسی ر 
به صورت مورد به مورد انجام می‌دهد (۰۲۰۱۶ (ACOG‏ سایر 
Zit‏ مطالعات اختاضی شام اگما ردیوگ افی aie‏ ازژبای 
داپلر و خصوصیات بیوفیزیکی است که در فصل ۱۷ توضیح داده 
شده است. 

سونوگرافی محد ود هنگامی انجام می‌شود که یک پرسش 
اختصاصی بالینی بخواهد پاسخ داده شود. مثال‌هایی از cpl‏ دست 
شامل: ارزیابی وضعیت جنین, قابلیت زنده ماندن جنین» ححم 
ale‏ آمنیوتیک یا محل جفت است. در صورتی که اورژانسی 
نباشد. سونوگرافی محدود تنها هنگامی انجام می‌شود که 
سونوگرافی استاندارد قبلاً به‌صورت کامل انحام شده باشد. در غیر 
این صورت. تنها به شرطی که سن بارداری حداقل VA‏ هفته 


باشد. سونوگرافی استاندارد توصیه می‌شود. 


تشخیص ناهنجاری جنین 


.با پیشرفت‌های جدید فناوری تصویربرداری» تقریبا ۵۰ درصد 


ناهنحاری‌های ماژور خی همکی با سونوگرافی استاندارد 


تشس‌یص داده معی‌شوند (۰۲۰۱۷ (Rydberg‏ حساسیت 


دقیق‌تری از سرویکس به ما می‌دهد و برای تصمیمگیری‌های پزشکی باید استفاده شود. در این تصویر سر پیکان‌ها کانال 


® 


جسدول ۱۰-۷. اندیکاسیون‌های انجام سونوگرافی هد فمند 
آناتومیکی جنین 


LA‏ جنین يا نوزاد قبلی مبتلا به اختلال کروموزومی/ ژنستیکی با 


q 


ساختمانی 
بارداری اخیر با ناهنجاری جنینی شناخته شده geese‏ 
ناهنجار ی تأیید Died‏ رشد 
افزایش احتمال ناهنجاری ساختمانی جنین در بارداری اخبر 
دیابت مادر که قبل از هفته ۲۴ بارداری تشخیص داده شده باشد, 
استفاده از coe‏ کمک باروری برای باردار شدن 
ole BMI‏ بیشتر از ۳۰۲۵/۳۶ قبل از بارداری 
بارداری دس (FO Jas)‏ 
سطح غیرطبیعی آلفافیتو پرو تئین یا استریول در سرم مادر 
مواجهه با تراتوژن 
اندازه ترانس لوسنسی گردن ۳/۰۳۳ 
افزایش احتمال ناهنجاری کروموزومی یا ژنتب 
والدین حامل ناهنجاری کروموزومی یا ژنتیکی 
سن مادر > ۳۵ سال در زمان زایمان 
نتیجه غیرطبیعی تست غربالگری آناپلوئیدی 
مارکر آناپلوئیدی مینور (در سونوگرافی استاندارد) 
اندازه ترانس لوسنسی گردنی :۳/۰۱۳ 
plo‏ وضعیت‌های Ph‏ بر OFS‏ 
عفونت‌های مادرزادی (فصل ۶۴و ۶۵) 
وابستگی به مواد اعتیادآور 
آلوایمونیزسیون (قصل ۱۵) 
اختلالات مایع آمنیون (فصل ۱۱) 


در بارداری اخیر 


سونوگرافی برای GL‏ آنومالی‌های جنین وابسته به موارد زبر 
Cool pero‏ که سن بارداری. جثه‌ی مادر. موقعبت جنین؛ 
مشسخصات تجهیزات. نوع معاینه. مهارت اوپرانور و 
ناهنجاری‌های خاص مورد نظر. به عنوان مثال, چاقی مادر با ۲۰ 
درصد کاهش در میزان یافتن آنومالی‌های جنینی. همراه اسث 
Dashe)‏ ۲۰۰۹ 

تقخیض‌ها همچنین براباس تاهت‌خاری نب یزان ال 
ملاحئله‌ای Woo cool wire‏ بافته‌های بر پایه جمعیت از VA‏ ثبت 
شبکه EUROCAT‏ ,| تشکیل می‌دهد. بین سال‌های ۲۰۱۱ تا 
۵ میزان‌های یافتن ناهنجاری‌های خاص از hie‏ بجر 


وضیت‌های ژننبکی EUROCAT‏ (۲۰۱۷) به شرح زبر است: 


اننسفالی ۰٩۵‏ اسپایناببفیدا ۱/۸۹ هپدروسفالی TVA‏ تیه 
لب/ کام wld ZEA‏ چپ هیپوپلاسنپک: AAV‏ جابجایی ی 
بزرگ ۶۴/؛ هرنی دبافراکمانبک ier vg dandy aS AVE‏ 
اومفالوسل ۸۲/! آژلزی دوطرفه SAAY aghs‏ دریچه Toles‏ 
ZV «gals‏ تفایص clap lil‏ ۸۵۷/! و چنبری: JAN‏ 

نکن مهم این اسث که مپزان کلی بافثن آنومالی‌ها به چن 
آنوپلوئیدی, کمتر از ۴۰ ۰ بود. این نشان‌دهندة درنظارگرلئن 
آنومالی‌های جزئی با بدون نشخیص سونوگرافی در سه dale‏ دوم 
است که شامل مپکروسفالی, آنرزی کوان, شکاف کام. 
هیرشهرونگ» آنرزی انال و مشکلات پوسنی مادرزادی است. این 
موارد بیان شد, چرا که بالینگرها بر مواردی منمرکز می‌شوند که با 
سونوگرافی قابل دبده شدن diam‏ در حالی که خانواده‌ها 
آنومالی‌هابی که هنوز قابل dL‏ نپستند را هم به همان اندازه 
آزاردهنده می‌دانند. هر معابنه سونوگر Suh‏ باید همراه با 
توضیح ww‏ درهورد محد ودیت ها باشد, 

اکثر Shy‏ ن ناهنجار ” در هاملگیهای رخ می‌دهند که از بقیه 
نظرات کم‌خطر هستند. و اندیکاسیونی برای سونوگرافی 
تخصصی ندارند. بنابراین کیفیت سونوگرافی استاندارد غربالگری 
میزان کلی یافتن ناهنجاری جنینی در جمعیت را تحت تأثیر قرار 
می‌دهد. گابدلابن‌های عسملی و استاندارد منتشر شده از 
سازمان‌هایی مثل سونوگرافی پزشکی آمریکا (۲۰۱۳0) و جامعة 
بین‌المللی سونوگرافی در زنان و زایمان Salomon)‏ ۲۰۱۱ 
بدون شک به کشف میزان آنومالی‌ها کمک کرده است. 
اعتباربخشی به اولتراسوند روندی است که توسط موه 
امریکایی سونوگرافی در پزشکی و دانشکده آمریکایی رادیولوژی 
رائه شده است و برای بهبود کیفیت تصویربرداری و تبعیت از 
گاید لاین‌ها توسعه پیدا کرده است .اینها عبارتند از مرور تصاویر و 
ذخيره آنهاء ابزار اولتراسوند. ارانه گزارش و Cur Meo‏ پزشکان و 
سونوگرافیست‌ها. جامعه پزشکی مادری = جنینی (۲۰۱۳) توصبه 
می‌کند که هرگاه امکان داشته باشد, معاینات اولتراسوند مامابی 
توسط متخصصان طب مادری ‏ جنینی با اعمال اعتباری انجام 
شود. 


۱۳۵۱93۵ جنر‎ peut 
۱ 


rately 


حول dA‏ معبارهای آرزیابی نرانس واژینال سرویکس 


تصو بر برداری سرویکس 

رنه ماذر ۳ up‏ باشد, 
انس YOY?‏ تست مشاهدهٌ ۲۵۵۱۰۲۱6 قرار داده سی‌شود, صفحه 
hea‏ ساژبتال» Chie‏ زاخلی و Chow yoo‏ خارجی yp l,‏ خالی که Cl yg‏ 
pels‏ ر عم می نوند» تشختیص hid, A‏ 

سوراخ داخلی» سوراخ خارجی و کل کانال اندوسرویکس باید قابل 
مشاهده باشد. سوراخْ داخلی مثل دندانهٌ مثلثی در محل اثصال حفره 
آمنیون و کانال اندوسرویکس ظاهر می‌شود. 

تصویر بزرگ‌می‌شود تا جاپی که سرویکس AYO Ley si‏ صفحه نمایش 
/ ۹ 
سیم 

عرضی قدامی و خلفی سرویکس باید تقریبا برابر باشد. 

ترانس دیوسر به آرامی به عقب کشیده می‌شود تا تصویر تار شود و 
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مطمئن شویم که بر سرویکس فشار وارد نمی‌شود. سپس فقط به میزان 
کافی وارد می‌شود تا تصویر واضحی به دست آید. 

تصاویر می‌بایست با اعمال فشار سو پراپوبیک یا فوندال و نیز بدون آن 
گ فته شوند تا تغییرات دینامیک یا کوتاه شدن در تصاویر ۲6۵۱-11۳6 
thi}‏ شود. 
اندازه‌گیری سرویکس 

در محلی که دیواره‌های قدامی و خلفی سرویکس به هم می‌رسند» 
کالییرها قرار داده می‌شوند. 

کانال اننوسرویکس اکودانسیته خطی دارد و رنگ پریده است. 

اگر کائال محیط منحنی‌دار باشد. خطی مستقیم بین سوراخ‌های 
داخلی و خارجی از مسیر کانال اندوسرویکس منحرف می‌شود. 

اگر نقطه میانی خط بین کانال داخلی و خارجی به میزان :۲۳۱ از 
کانال اندوسرویکس منحرف شود طول سرویکس را در دو قطعه خطی 
اندازه بگیرید. 

Funneling‏ دبری‌ها يا تغییرات دینامیک باید مورد توجه قرار گیرد. 

حداقل سه تصویر جداگانه در یک پریود حداقل سه دقیقه‌ای گرفته می 
نود تا تغییرات دینامیک را نشان دهد. 

مشاهده gS‏ تاه شدن سروپکس در تصاویر real-Time‏ با و بدون فشار بر 
aol‏ سوپراپوپیک يا فوندال احتمال تولد زودرس را افزایش مي‌دهد. 

تصویر کو ox poli‏ طول سرویکس که pled‏ معیارها را دارد باید استفاده 
شود 
حجم bo‏ & آمنیونی 
ue‏ مقدار مایع آمنیونی. یکی از روش‌های مهم ارزیابی جنین 
در سه ماهه دوم و سوم محسوب می‌شود حجم مایع برحسب 
بارداری تغییر می‌کند. اگٌوهید رآمنیوس بیانگر آن است که 

3 


External‏ سر 
os‏ 


تصویر ۱۰-۵. تصویر ترانس واژینال که Bee LEG‏ سرویکس 
کوتاه شده با فانلینگ است. Funncling‏ بیر ون‌زدگی پرده آمنیون 
به داخل بخشی از کانال اندوسریکس است که دیلاته شده 
استد no aul‏ 9 $59 خسیغال SS‏ وزرا دای عملگردهن: با 
می‌سازد. (پیکان چپ). بنابراین. طول اندازهگیری ده 


سویگمن که ین lees‏ ای وی فان فیسکه 


حجم مایع کمتر از محدودةٌ طبیعی بوده و به صورت فشردگی 
آشکار جنین مشخص می‌شود. در مقابل هیدرآمییوس که 
پلی‌هید رآمنیوس هم نامیده می‌شود. زمانی است که مایع 
آمنیوتیک از میزان نرمال بیشتر است اغلب اوقات این مایع نیمه 
کمی اندازه‌گیری می‌شود. جهت تخمین حجم مایع آمنیونی» از 
چند طرح سنجش عینی استفاده شده است. پرمصرف‌ترین 
شاخص, شاخص مایم آمنیونی (AFI)‏ است که با اضافه کردن 
عمق بزرگترین asl,‏ عمودی (vertical pocket)‏ برخسب 
سانتی‌متر» در هر یک از چهار مربع برابر رحمی محاسبه می‌شوذ 
رصم ۱۹۸۷). برای هر دو روش اندازه گیری» مقادبر مرجم از 
هفته ۱۶ به بعد تعیین شده‌اند. روش 67542 سنحش بزرگتربن 
پاکه عمودی از مایم آمنیونی است. محدود؛ُ طبیعی در این 
شاخص. ۲ نا ۸ سانتی‌متر است؛ شاخص مایع امنیوتیک به طور 
۸ نا ۲۴ سانتی‌متر است. حجم مایع آمنیوتیک به طور 


ut 


On معمول‎ 


مفصل در فصل ۱۱ امده است. 


جمین بیمار 


تعیین طول سرویکس 
ارزیابی ارتباط Ge‏ جفت و سوراخ Eb‏ سرویکس جزء اصلی 
سونوگرافی استاندارد است اختلالات جفت و بند ناف در فصل ۶ 
بحث شده‌اند (گرچه سرویکس به صورت ترانس ابدومینال نیز 
تصویربرداری می‌شود(تصویر ۱۰-۴)»اين مدل تصویربرداری 
اغلب محدودیت تکنیکی گار-که شامل وضعیت جسمانی مادر 
موقعیت سرویکس یا مخفی شدن نمایش جنین می‌باشد. 
ogee‏ مثانه مادر یا فشار از ترانسدیوسر dy‏ صورت مصنوعی 
ظاهر سرویکس را بلندتر می‌کند. در نتیجه, مقادیری که از 
اندازه‌گیری سرویکس به روش واژینال و شکمی به دست می‌آید 

اگر سرویکس کوتاه به نظر برسد و یا به میزان کافی در 
ارزیابی از روی شکم مشاهده شود. بررسی از طریق وان باید 
bled‏ شود (موسسه آمریکایی اولتراسوند در پزشکی» AVS VD‏ 
فقط اندازه‌گیری طول سرویکس که در هفته ۱۶ بارداری و قبل از 
آن از طریق واژن انجام شده باشد بای تصمیم‌گیری‌های بالینی 
دقت دارل((تصویر +P‏ ۹ سرویکس کوتاه با احتمال بالای تولد 
زودرس, به ویر ة cholo DT‏ که سابقه gi‏ زودرس قبلی دارند 
همراه است و میزان این خطر با میزان کوتاه شدگی سرویکس 
متناسب می‌باشد (فصل (FY‏ 

برای اندازه‌گیری سرویکس از طریق واژن» معیارهای 
تصویربرداری( در جدول ۱۰۸ lag‏ داده شده‌اند. تمامی کانال 


اندوسرویکس LL‏ دیده شود و UL poled‏ در چندین دقیقه 


دبری يا funneling‏ قابل مشاهده است. funneling‏ بیرون‌زدکی 


پرده آمنیون به داخل قسمتی از کانال اندوسرویکس متسع شده 


Lh‏ (تصویر ۱۰-۵).) funneling‏ معیار غیروابسته از زایمان 
زودرس نیست. اما با کوتاهی سرویکس مرتبط است و ارزیابی از 
Gok‏ واژن در صورت شک به funneling‏ در بررسی از روی 
سکم توصیه می‌شود. طول سرویکس در قسمت دیستال funnel‏ 
دازه گ فته می‌شود چون قاعده funnel‏ سوراخ داخلی عملکردی 
4 حساب می‌آید. اگر سرویکس متسع شود مانند dot‏ نارسایی 


سب و wd‏ 


۱ می‌دهد. پرده‌ها از کانال اندوسرویکس به داخل 


یا /# 


واز or Yor‏ ده 3 خلاهر ee ee‏ شنی dbu| ly‏ می‌کنند. شن با 


سه 


تصویر ۱۰-۶.نمای ترانس ونتریکولار. که نشان‌دهندة 
بطن‌های جانبی و Ad‏ کوروئید (CP)‏ که اکوژن دیده می‌شود. 
بطن‌های جانبی در محل دهلیزها اندازه گیری می‌شوند. 
(aol)‏ که محل تقاطع شاخ‌های تمپورال و | کسی‌پیتال است. 
اندازة نرمال ge‏ ۵ تا ۱۰ میلی‌متر در طی سه ماهه دوم و سوم 


بارداری است. دهلیز در cpl‏ جنین ۲۱ هفته‌ای Fmm‏ است. 


دبری‌ها تحمعی از مواد خاص داخل ساک آمنیون هستند که در 
زودرس وجود دارد؛ دبری‌ها با خطر بیشتری همراه هستند. 


آناتومی طبیعی و غیرطبیعی جنین 

بسیاری از آنومالی‌ها و سندرم‌های جنینی می‌توانند با سونوگرافی 
هد فمند مشخص شوند ناهنجاری‌های انتخاب شده در زیر بحث 
شده‌اند. این لیست کامل نیست. اما ناهنجاری‌های شایم که 
ممکن است با سونوگرافی استاندارد قابل شناسایی باشند و نیز 
ناهنجاری‌های قابل درمان را نشان می‌دهد. مشخصات 
سونوگرافیک ناهنجاری‌های کروموزومی در فصل ۱۳ و ۱۴ آمده 
است و درمان جنین در فصل ۱۶ بحث شده است. 


تصویر ۱۰-۷.نمای ترانس سربلار از A>‏ 6 خلفی. نشان‌دهندة 


ندازة مخحه )+( سیسترنا مگنا (x)‏ و ضخامت ین رای 
ناشد جرا که ممکن است به طور کاذب ضخامت چین گردنی را 


ob}‏ نشان دهد. 


8 مغر و ein‏ 

ob),‏ استاندارد سونوگرافی مغز جنین شامل CIV‏ عرضی 
(axial)‏ است. نمای ترانس ESN‏ که برای اندازه‌گیری BPD‏ 
و HC‏ استفاده می‌شود. شامل داس «lio‏ حفره سپتوم 


بلسیدوم (CSP)‏ و تالاموس‌ها است (تصویر ۱۰-۱۸). CSP‏ 
فضای بین دو تیغه‌ای است که شاخ‌های فرونتال بطن‌های طرفی 
ز هم جدا می‌کند. ناتوانی در به تصویر کشیدن یک CSP‏ 
Ney‏ می‌توانند نشان‌دهندة یک ناهنجاری خط وسط در مغز 
سثل sj!‏ کورپوس کالوزوم. هولوپروزنسفالی لوبار L‏ 
دیس‌پلازی سپتواپتیک باشد (سندرم ۵۲56۲ (De‏ نمای 
> ونتریکولار. دربرگيرندة بطن‌های جانبی, که حاوی 
ANA‏ کوروئید اکوژن هستند. استا(تصوبر ۱۰-۶).)طن‌ها در 
نحل دهایزهایشان (محل تلاقی شاخ‌های اکسی‌پیتال و 
حپورال) اندازه گیری می‌شوند. نمای ترانس سریلا ر (مخچه‌ای] 


با «آوپه دادن Way‏ به سمت حره‌ی خلفی گرفته می‌شود 


eu }‏ ۰-۷ اد این نما مخچه و سیسترنا مگنا اندازه‌گیری) 


\ 


ساژیتال از جنین ۲۱ هفته ستون فقرات گردنی (C)‏ توراسیک 
(T)‏ لومبار (1) و ساکرال (S)‏ به تصویر کشیده شده‌اند. پیکان‌ها 
نشان‌دهندهٌ ردیف‌های موازی از دو مرکز استخوان‌سازی AS‏ 
هستند. مشخص‌کنندةٌ محل اتصال لامینا و پدیکل‌ها. 


۷ ۱ 


می‌شوند و بین هفتة ۱۵ تا ۲۰ ضخامت چین پوستی گردن 
ممکن است اندازه‌گیری شود. از هفته‌های ۱۵ تا VV‏ قطر مخچه 
برحسب میلی‌متر به طور تقریبی برابر با سن حاملگی برحسب 
هفته است ‘Goldenstein)‏ ۷ اندازةٌ سیسترنا مگنا بین ۲ تا 
۳ میلی‌متر Caw)‏ نارگن و کوتاه شدن سیسترنا LS.‏ در 
ناهنجا ری کباری 7 مشاهده می‌شود که Laas‏ بحث خواهد شد. 

تصویربرداری از ستون فقرات شامل ارزیابی بخش‌های 


~= 
گردنی, سینه‌ای, کمری و ساکرال اس( تصویر --A‏ 1{ تصاویر 
ستون فقراتی که ثبت می‌شوند معمولاً در Glas‏ ساژیتال یا 
کرونال گرفته می‌شوند. با اين حال تصویربرداری realtime‏ باید 
شامل ارزیابی در قسمت از ستون فقرات در مقطع عرضی باشد. 
چرا که این نما برای یافتن ناهنجاری‌ها حساسیت بیشتری دارد. 
تصاویر عرضی نشان« هندهٌ سه مرکز استخوان‌سازی هستند. 
مرکز استخوان‌سازی قدامی, جسم مهره‌ای است. و جفت مراکز 


استخوان‌ساز ی خلفی نشان‌دهنده محل اتصال dant‏ ها 9 بدیکل‌ها 


هسننت. استخوانی شدن or‏ فقرات از سمت سر به سمت 2م 


Pa که‎ 


Kins sujet 
سردوش حمام ایجاد می‌کند (پیکان‌ها)‎ 


آنانسفالی/ آ کرانیا. lel sT A‏ این gee‏ ۱۱ ففته‌ای Syl antes‏ بیرون‌زدن توده‌ی نامنظم مغز. نمایی شبیه 


و یک نمای سه گوش مشخص به عنوان صورت دیده می‌شود. B‏ آنانسفالی. این نمای 


ساژیتال نشان‌دهندة عدم وجود Forebrain‏ و جمجمه GUL‏ قاعدهٌ جمجمه و اوربیت است. پیکان سفید دراز نشان‌دهندهٌ اوربیت 


جنین و پیکان کوتاه نشان‌دهندة بینی جنین است. 


رت می‌گیرد. بنابراین استخوانی شدن قسمت بالای ساکروم 
Si)‏ و (So‏ از نظر سونوگرافی قبل از هفته ۱۶ دیده نمی‌شود و 
سازی کل ساکروم معمولاً تا atin‏ ۲۱ دیده نمی‌شود 
De Biasio)‏ ۲۰۰۳). بنابراین Gab‏ تعدادی ناهنجاری ستون 
فقرات تا aw ble!‏ ماهه دوم dL}‏ اهمیت ندارد. 

می‌توان در صورت یافتن ناهنجاری‌های مغز با ستون 
فقرات. سونوگرافی تخصصی اندیکاسیون دارد. سازمان 

بین‌المللی سونوگرافی در زنان و زایمان (۲۰۰۷) گایدلاین‌هایی 


برای انحام سونوگرافی سیستم عصبی جنین “fetal neuro‏ 


منتشر کرده است. MRI‏ جنین می‌تواند در ارزیابی 


بهتر سیستم عصبی مرکزی (CNS)‏ جنین کمک‌کننده باشد. 


نقایص Uy)‏ عصبی 

این نقایص شامل انانسفالی» میلومننگوسل aS)‏ اسپینا بیفیدا نیز 
گفته می‌شود). سفالوسل و yl.‏ ناهنجاری‌های نادر اتصالی 
5 فقرات (با (schixis‏ می‌باشد. این نقص ناشی از بسته 


3 رویانی ۱۲۶ YA‏ روز Gaul‏ این 


: در دب 
لو لد خی - وج ۱ 


نقابص 


۹ ۱ ۱ 
شسد: نا کادا 
۲ ۷ 


aly: ۳‏ ء ,ها قلب , هستند. 
قایص دومین als‏ بعد از ناهنجاری‌های قلبی 


ثبت نقایص تولد در آمریکا و اروپا شیوع ۰/۹ در ۰۰ 
می‌دهد. در انگلیس شیوع ۱/۲ در هر ۱۰۰۰ است Dolk)‏ ۰۱۰ 

Cragan‏ ۲۰۰۹ نقایص لوله‌ی عصبی می‌توانند با استفاده از 
مکمل فولیک‌اسید پیشگیری شوند. در صورت منفرد بودن Ty‏ 
ارث رسیدن نقایص Cale!‏ عصبی مولتی‌فاکتوریال است و 
احتمال تکرار نقص بدون مصرف مکمل فولیک‌اسید سید قبل از 


بارداری حدود ۳ تا ۵ درصد آست Jaa)‏ ۱۳ 


se 


غربالگری نقایص لوله عصبی با آلفافیتوپروتتین سرمی 
(MSAFP)‏ به‌عنوان بخشی از مراقبت‌های پره‌ناتال از دهه 
۸ روتین شده است (فصل ۱۴). امروزه زنان می‌توانند 
غربالگری نقایص لوله عصبی را با MSAFP‏ سونوگرافی یا هر 
دو انجام دهند (دانشکده آمریکایی زنان و زایمان, ۸۲۰۱۶ 
غربالگری سرم معمولا بین هفته‌های ۱۵ و ۲۰ بارداری انحام 
می‌شود و اگر آستانه حداکثر ۵ برابر میانگین (MoM)‏ صورد 
استفاده قرار pd‏ میزان پیشگوبی تشخیص حداقل ٩۰‏ درصد 
برای جنین‌های انانسفال و ۰ درصد برای یله متنگین سل 
می‌باشد. سونوگرافی هدفمند ست تشخیصی ارجح است و 


Ly lors locals لو له عص بی» سایر‎ yan lia بر تشخیص‎ og As. 


تنصو بر ء ۰-۱ ۱. انسفالوسل. این تنصویر عرضی bua VLEs‏ 


و از آن متنژوبافت مغزی هرنیه شده‌اند. 


وضعیت‌هایی که منجر به افزايش MSAFP‏ می‌شوند را نشان 
می‌دهد (جدول ۱۴-۶). 

آنانسفالی با عدم وجود کرانیوم در بالای سطح قاعده 
جمجمه و اربیت‌ها مشخص می‌شود (تصویر #9 1( AN SV‏ 
عدم وجود کرانیوم است. که با بیرون‌زدگی نامنظم بافت منز 
همراه است. این دو معمولاً در یک گروه جای می‌گیرند و کشنده 
هستند آنانسفالی شدیدترین حالت آکرانیاً درنظر گرفته می‌شود 
Bronshtein)‏ ۱۹۹۹). اين آنومالی‌های کشنده می‌توانند در اواخر 
سه ماه اول در صورت وجود دید کافی کشف شوند و هم موارد 
در نهایت در سه dale‏ دوم تشخیص داده می‌شوند. ناتوانی در 
مشاهده LL BPD‏ شک به cpl‏ موضوع را ایجاد US‏ صورت 
اغلب مثلثی a‏ نظر می‌رسد و تصاویر ساژیتال به صورت 
یکنواخت pre‏ وجود کرانیوم استخوانی را نشان می‌دهند. 
هیدرآمنیوس ناشی از اختلال در بلع جنین در سه ماههٌ سوم شأیع 
است. 

سفالوسل بیرون‌زدگی مننژ از JMS‏ نقص جمجمه است که 
به‌طور معمول در خط وسط قسمت اکسی‌پیتال قرار می‌گیرد 
(تصوبر ۰ -۱۰). وقتی بافت مفزی از نقص جمجمه بیرون 
می‌زند. ناهنجاری انسفالوسل. نامیده می‌شود. بیرون‌زدگی 
مخچه و pls‏ ساختمان‌های حفره خلفی ناهنجاری HI SS‏ 


تصویر ۱۰-۱1. م یلومننگوسل, این یک تمای ساژیتال از 


ppb ag lal دینده می‌شوت‎ ld کقض سوق‎ EN, ol 


را تشکیل می‌دهد. همراهی با هیدروسفالی و میکروسفالی شایع 
است. نوزادانی که زنده می‌مانند (آنهایی که نقص کوچک‌تری 
دارند4 نقایص نورولوژیک و اختلال رشد و تکامل بیشتری دارند. 
Meckel-Gruber‏ است که شامل دیس‌پلازی کیستیک کلیه و 
پلی‌داکتیلی می‌باشد. در صورتی که سفالوسل در خط وسط نباشد, 
شک a‏ سکانس باند آمنیوئی باید برانگیخته شود (فصل ع). 

اسپاننایفیدا یک نقص در ستون فقرات است. که به طور 
معمول در خلف قرار دارد و باعث بیرون قرارگرفتن مننژ و نخاع 
می‌شود. شیوع هنگام تولد این ناهنجاری حدود ۱ در ۲۰۰۰ است 
Cragan ٩۲۰۱۰ Dolk)‏ ۲۰۰۹). در اکثر موارد اسپاننایقدا بان 
درگیری پوست و بافت نرم هم وجود دارد. بیرون‌زدگی ساک 
مننژیال حاوی عناصر عصبی میلومننگوسل نامیده می‌شود 
( تصو بر اجه ). وقتی تنها Sls‏ مننژیال حضور دارد» نقص 
مننگوسل نامیده می‌شود. با وجود اینکه ممکن است ساک در 
مقطع ساژیتال بهتر دیده شود, مقاطع عرضی بهتر نشان‌دهنده 
جدایی و باز شدن زواید عرضی هستند. 


اسپاینابیفیدا با دو یافته مشخص کرانیال مي‌تواند در 


ee‏ اد 


تصو بر ۲ ۰ ۱ بافته‌های pe‏ ی در میلومننگوسل. A‏ تصویر سر حنین در سطح بطن‌های جانبی که انحنای رو به داخل با اسکالویی 
ی pli‏ را gles‏ می‌د هد (بیکان‌ها) ‏ نشانه لیمو .B‏ تصویر سر جنین در سطح حفرة خلفی که انحنای قدامی مخحه 
(ییکان‌ها) را ol pow‏ با افاسمان سیستر نامگنا نشان می‌د هد - نشأنه موز. 


BO را استخوا‎ ane 


سونوگرافی سه ماهه دوم‌بارداری کشف شود (۱۹۸۶ 
۱ این موارد شامل دو aS‏ شدن استخوان‌های 


.)۱۰-۳ 


ناهنجاری کیاری 11 L)‏ آرنولد - کیاری) هستند, 


شین سپس ناگی BE)‏ مورا 2h om‏ اتصویر 
lay!‏ نشانه‌های 
که زمانی اتفاق می‌افتد که نامناسب قرارگرفتن قسمت پایینی 
نخاع باعث کشیده شدن مخچه به داخل فورامن مگنوم و قسمت 
می‌شود. ونتریکولومگالی یک abl,‏ 


است. به خصوص پس از میانه‌ی 


حاملگی و بیس ۸ aS‏ نوزادان همراه با اسپاینابیفیدا jb‏ نیاز 


۱ می‌کنند معمولا قطر 


51893 کانال 


سرویکال 
re? Bw LIP‏ 


ow‏ & سب 


۱ نتر یکولو پریتونثال de‏ 
به re eee‏ وسریولو پرییو 3 


ریتال کم است. بجه‌های Mire‏ به اسپاینابیفیدا نیازمند 
«اقبت جندمنظوره مرتبط با نقص. شانت درمانی» اختلال 
پنمیدن. Ve‏ و کار درد روده و حرنت هستد. جراحی روی جنین 
bwedtaitdaese & Mire‏ .> فصل ۶ Came‏ شده Cal‏ 
سر Re Keg a‏ 

wl ‘ ;‏ ممزي نحاعی (CSE)‏ یکی 

thu) 1 jae د ۱ ۹ اهن‌جار‎ ۹ 

۷۱ دهلب مممولا از هفتذ ۱۵ تا GO UL‏ ۱۰ میلی‌من 


است (تصویر ۱۰-۶). یی دی مختصر وقتی گفته 
می‌شود که اندازهُ دهلیز بین ¢ ۱۰ 13 ۱۵ میلی‌ستر باشند واگ ر بیش از 
۵ میلی‌متر باشد (تصویر ۱۰-۱۳) ونتریکولومگالی آشکار با 
شدید نامیده می‌شود. CSF‏ به_طور کلی هرچه دهلیز بزرگ‌تر 
asl‏ احتمال عواقب غیرطبیعی بیشتر است Jo6)‏ ۲۰۰۸ 
CSF (V+ +S Gaglioti‏ توسط شبکه کوروئید تولید می‌شود. که 
یک هسته‌ی مویرگی پوشیده از آپی‌تلیوم و بافت هم‌بند شل 
است که در بطن‌ها CSL‏ می‌شود. یک شک کوروند آوبزاد 
داخل بطن در موارد ونتریکولومگالی شدید دیده می‌شود. 
ونتریکولومگالی می‌تواند به fle‏ ژنتیک یا محیطی متنوعی 
abu‏ شود. يافتن یک بطن بزرگ ممکن است به علت بک 
ناهنجاری دیگر در سیستم عصبی مرکزی باشد. مانند ناهنجاری 
دندی واکر یا هولوپروزنسفالی و یا به علت بروسه‌هاء 
مسدودکننده مثل تنگ شدن OLS‏ مغزی باشد. با به عل 
ی مثل پورنسفالی با تراتوم داخ 
وله شا 


بروسه‌های تخر 


>— یه 4 


باشد. ارزیابی 


poo آناتومی‎ haha nd Aca lee مل‎ 


\s 
۱ 5 
a مادرزادی‎ 


آزمایش برای عفونت‌های J‏ سیتومگالووبروس و 


تو کسو Wy‏ سموز و انا ۲ ربزار ابه کروموزومی (CMA)‏ است nae)‏ 


۳ در ناهن‌جاری‌های همراه که با سونوگرافی قابل نشختیصر 


نبا ند ۸۱۱۸۱ yb use‏ در نظر گر فنه سود 


1« ونتریکولومگالی. در این نمای عرضی از 


سصو بر ۰-۳ 
کرانبوم. خط سفید نشان‌دهندة اندازةٌ دهلیز بطن طرفی است که 
حدود ههد ۱۲ است و مطابق با ونتر یکولومگالی خفیف می‌باشد. 
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میزان پیشرفت بر پیش‌آگهی آن S50‏ هستند. 
عاء حتی وقتی ونتریکولومگالی خفیف است و به نظر منفرد 
BM hs shi a‏ بسیار as tal‏ استه در یک مطالنه که jeg‏ 
مب RAS Wiad 25, Mids‏ بخونبطا 


علت: سدت و ه 


رصا 


۵ 


abe‏ دادند. آنها دریافتند که در ۱ تا ۲ درصد موارد همراهی با 
ی وجود دارد. ZO‏ همراهی با آنوپلوئید. 9 در TINY‏ 
موارد ناه bs ates‏ ژیک در LE‏ عفونت یا آنوپلوتیدی وجود 
(Devaseelan ۰‏ ناهتجاری‌های نورولوژیک به طور 


واضحی در موارد ونتریکولومگالی پیشرونده با سن بارداری 


آژنزی کور پوس کالوزوم 
کو پوس کالوزوم یک دسته‌ی بزرگ فیبر است مناطق متقابل دو 
مک دی مغز را به هم ارتباط می‌دهد. در آژنزی کامل کورپوس 
کالوزوم. یک حفره‌ی سپتوم پلاسیدوم نرمال در سونوگرافی 
شاهده نمی‌شود و شاخ‌های فرونتال در قسمت لترال قرار 
گرفتهاند. همچنین بزرگی دهلیزها در قسمت خلفی دیده می‌شود 
ترتیب بحلن‌ها نمای «قطره اشکی» پیدا می‌کنند 
۰ دیس‌زنزی کالوزال ممکن است رخ دهد که 
هستند cob)‏ و اسپلنیوم) و 


y' Ww 3 
Bee ee 


> ان فقط قسمت‌های wile i?‏ 


Rees oa! تصویر ۱۰-۱۴ آژنزی کورپوس کالوزوم.‎ 
packs itd یا با‎ Sls Li slat ده‎ sgt 


ات یک حفرد سیتوم پلوسید وم نرمال دیده تمی‌شود. 


سخت تر است. 


1 شحیص al Jbbo»‏ 
در مطالعات جمعینی» شیوع آژنزی‌کوربوس کالوزم ۱ در 
۵۰۰۰ تولد است (عععات» ۸ Szabo‏ ۲۰۱۱). در مطالعهء 


ضه 


!3 آزنزی ایزوله» MRI‏ جنینی» در بیشتر از ۸۲۰ مهلرد 


ناهنجاری‌های Se‏ همراه I,‏ بیدا کرد AY- ۱ Sotiriadis)‏ در 


صورتی که بعد از انجام MRI‏ هنوز آنوما! منقرد باشد y‏ 


4 


۲ موارد 


نمو نرمال در ZVO‏ موارد گزارش شده است و در 
ناتوانی شدید وجود داشته است. آژنزی کورپوس کالوزوم با 
آنومالی‌های دیگر, آنوپلوئیدی و بسیاری سندرم‌های ژنتیکی 
رتتیک 


۳ 


(بیش از ۲۰۰ مورد) همراهی دارد و بنابراین عشاوره 


می‌تواند چالش‌برانگیز باشد. 


هولوپروزنسفالی 

در زمان پیشرفت مغز در مراحل اولیه. پروزنسفال یا مفز قدامی به 
دو قسمت تلانسفال و دیانسفال تقسیم صمی‌شود. در 
هولوپروزنسفالی, پروزنسفال نمی‌تواند به طور کامل به دو نیم‌کره 
مغزی جدا و ساختمان‌های زیرین دیانسفال نقسیم شود. 
شکل‌های اصلی هولوپرزنسعالی یک طیف Sole‏ موارد زیر است 


(از اول به Wd pl‏ کمتر می‌شود): انواع \ Wo ws‏ 7 


۳۸۴ 


- 


تصویر ۰۱۰-۱۵ هولویروزنسفالی آلوبار. A‏ تصویر عرضی جمجمه از جنینی مبتلا به هولوپروزنسفالی آلوبار که نشان‌دهند: 
تالااموس‌های متصل شده (TA)‏ است که با بطن منفرد (۷) احاطه شده است و پوششی (۷) از قشر مغز آنرا احاطه کرده است. داس 


۳-9 زده‎ OF we از ناحبه پیشانی‎ (olka) نما از صورت. یک توده از بافت نرم - پروبوکسی (خرطوم)‎ cpl در‎ B وجود ندارد‎ ipl 


obs‏ در شدیدترین حالت (LS Massy pdya)‏ یک بطن 
منفرد, با یا بدون پوشش کورتکس, تالاموس‌های به هم متصل 
شده را در بر می‌گیرد (تصویر ۱۰-۱۵). در هولویروزنسفالی 
سمی ols‏ جداشدگی پارشیال نیمکره‌ها aes OF‏ 
هولویر و زنسقاللی bobs‏ درجات مختلفی از به هم چسبیدگی 
ساختمان‌های فرونتال مشخص می‌شود. هولوپروزنسفالی لوبار 
زمانی ub‏ درنظر گرفته شود که مشاهده‌ی یک حفره‌ی سپتوم 
پلاسیدوم نرمال Soo‏ نباشد. 

تمایز به دو نیمکره‌ی مخ توسط مزانشیم پره‌کوردال القا 
می‌شود. که‌مسئول تمایز قسمت She‏ صورت است. بنابراین 
هولوپروزنسفالی ممکن است با ناهنجاری‌های آوربیت» چشم‌ها 
هیپوتلوریسم. سیکلوپیا يا میکروفتالمی)؛ لب‌ها (شکاف) یا بینی 

۱ ما 


(ابموسعالی: سیپوسعالی؛ یا عدم وجود بینی یا خرطوم) همراه 


بانسد ( تصو بر ۰-۵ ). 


شیوع پروزنسفالی در هنگام تولد ۱ در ۱۰/۰۰۰ تا ۱۵/۰۰۰ 
ست. اگرچه این ناهنجاری در حنود ۱در ۲۵۰ سقط زودهنگام 
بده شده است. که نشان‌دهنده میزان بالای کشندگی این 
یاههار 00 )9 داز رصم ست ‘Orioli ۱۲۰۰۴ Yamada)‏ 
۰ شکل الوبار تشکیل‌دهنا : ۴۰ تا ۷۵ to‏ موارد است. و 


a موار > ناهنجاری تمدا( کر وموزوم‌ها‎ SaaS What Rate. «iy 
۰ ر‎ ~~ > 


خصوص تریزومی ۱۳ وجود دارد Orioli ۲۰۱۰ Solomon)‏ 
۰ برعکس» بط موارد تریزومی ۱۳ هولوپروزنسفالی دارند. 
کاریوتیپ جنینی یا آنالیز ریز آرایه کروموزومی (CMA)‏ وقتی این 
آنومالی شناخته می‌شود باید انجام شود. 


ناهنجاری دندی -واکر - آژنزی ورمین. در حقیقت 
ناهنجاری حفره خلفی Cass)‏ .45 با tS)‏ ورمیس مححه. بزرگی 
حفره خلفی و بالارفتن تنتوریوم (چادرینه) مشخص می‌شود. در 
سونوگرافی مشاهده می‌شود که gle‏ موجود در سیستر تا LS.‏ به 
وضوح از طریق نقص موجود در ورمیس مخچه با بطن piles‏ 
ارتباط دارد و نیمکره‌های‌مخچه واضحاً از هم جدا هستند 
( تصویر .۰ (I‏ شیوع این ناهنجاری در بدو We‏ ۱ مورذ به 
ازای هر ۱۲۰۰۰ تولا است Long)‏ ع۶. ۰ ناهنجاری‌های hyo‏ 
و آنابلوئیدی در اين موارد بسیار شایع است. این موارد شامز 
ونتریکولومگالی در ۸۳۰-۴۰ موارد و آنومالی‌های دیگر در 7۵۰ 
موارد 9 آنوپلوئیدی در ۴۰ موارد است Loker ۲۰۰۶ dong)‏ 
۰ ۰ ۲۰ ناهنجاری دند ی واکر با شمار 


1 
vA ۳ ۰‏ 
ریاد ی زر نسسدرع‌ص ی 


. ۱ ¢ از 
اسپورادیک 7 sheen)‏ عفونت‌های ۶روسی GPF‏ و برضی 


تراتوزن‌ها همراهی دارد. تمام موارد نامبرده, پیش آگیهی را عمة 


بت تاثیر فرار شید ضند. به cy!‏ بر بیباء 


۲ ۱ 1 ۱ 
7 - } U5 
Sn درس‎ Bod رربابی و‎ 


ان ۱ 


تصویر ۱۰-۱۶. مالفورماسیون دندی واکر. cpl‏ تصویر عرضی 
محجه نشان‌دهنده آژنزی ورمیس مخچه است. نیمکره‌های 
مخجه‌ای )+( به dling‏ یک تجمع als‏ از هم جدا شده‌اند. که 
نطن جهارم (ستاره) را به سیسترنامگنا گشاده شده (CM)‏ متصل 


Ss 


بزرگی بطن‌هاست. 

> زمانی که آژنزی ورمیس به ظاهر ناکامل و جزتی باشد 
که 5351 بخش تحتانی ورمیس يا نمونه‌ای از دندی- وکر 
ode)‏ می‌شود) و قسمت تحتانی ورمیس وجود ندارد نیزه نرخ 
بروز ناهنجاری‌های همراه بالا بوده و پیشآگهی اغلب بد است 
Ecker‏ ۲۰۰۰؛ Long‏ و همکاران, ۲۰۰۶). 


ابیت re‏ لت 


ی و پورنسفالی 

نب نسفالی یک ناهنجاری نادر مغز است که به صورت شکافی 
پگ با هم Go‏ تیم (Bie‏ پاش که Vanna‏ از 

« ی‌سیلوین را درگیر می‌کند. شکاف از ماده خاکستری ناهموار 

مشینه شنده و لبط بین بطن‌ها می‌شوه Hig‏ قشر تا سطح Pla‏ 

۱ این ناهنجاری به دنبال 


۷ ) ds) ۱ ۷ ۳9 
4 ۲ ‘ ۰ > ca کم‎ VIN 

EO eR -‏ عصبی رح می‌دهد 9 همین YO‏ می‌ سود 

‘Ye \Y) Lol ROY WwW نیمه بار دار ی‎ il تا یمد‎ J =e 


. | bo ۲ 
تا‎ \ ۳۱۸ 
ces 3 


حهره Pow‏ پلا سپدوم وجود ندارد ده 


سیب ۵ ی سو د Oe‏ شاخ‌های پیشانی ارتباحا پرقرار شود as‏ در 


تصویر ۰۱۰-۱۷ شیزنسفالی. این تصویر عرضی از سر جنین 
Sia lis‏ شکاف عریضی است که از بطن جانبی راست تا قشر 


کشیده شده است. به جدا بودن لبه‌های شکاف. این نقص. 


Open-lipped‏ نام دارد. 


در عوض, 9 olla‏ فضای کیستیکی داخل منز است که از 
ماده سفید پوشیده شده و ممکن است با سیستم بطنی ارتباط 
داشته باشد یا بدون ارتباط باشد. cpl‏ عارضه معمولاً ضایعه‌ای 
تخریبی محسوب می‌شود و در زمینه ترومبوسیتوپنی آلوایمیون 
نوزادی یا به مرگ منوکوریونی یک جنین در حاملگی دوقلوبی 


می‌تواند دچار خونریزی اینتراکرانیال شود (تصویر ۴۵.۲۰ 


CNS‏ باید مدنظر باشد. 


تراتوم ساکروکوکسیژئال (SCT)‏ 
تومورهای py}‏ سل یکی از شایع‌ترین تومورها در نوزادان هستند 
که شیوع هنگام تولد آنها حدود ۱ در ۲۸/۰۰۰ است Swamy)‏ 
۸ ۲۰۰۶). عقیده بر این است که این‌ها از سلول‌های 
چندظرفيتی گره هانسن که جلوی کوکسیس قرار دارد. Lae‏ 
می‌گیرند. ترانوم ساکروکوکسیژئال ۴ نوع است AAdtman NAVE)‏ 
تیپ ۱ rec‏ خارجی است و قسمت پره‌ساکرال کوچکی دارد. 
تیپ ۲ هم Vides‏ خارجی است: اما قسمت داخل لک 
توجی فازق: تیب ۷ Ves‏ داغلی اسست: اما به شقم کی 


بافته saul‏ نیپ ۴ Maly‏ داخلی y (Cael‏ یج نز خار جی ندارد. ۱ 
۲ , 2 


تصویر ۱۰-۱۸. تراتوم سا کروکوکسیژئال. از نظر سونوگرافی 
IY SA‏ به صو رت یک توده تویر و/یا کیستیک. که از قسمت 


قدام ساکروم متشاً می‌گیرد دیده می‌شود و معمولاً هنگامی که 
رشد می‌کند به طرف یایین و خارج کشیده می‌شود. در این 
تصویر یک توده ۷۰۶ هموژن و توپر در زیر ساکرومی که به 
نظر Jes‏ می‌رسد مشاهده می‌شود. هم‌چنین تومور یک 


alam APIS Find 


— 


تظر بافت‌شناسی تومور می‌تواند بالغ ALL‏ يا بدخیم باشد. 
| سونوگرافی SCT‏ به صورت یک توده‌ی توپر و یا 


تن ۶ 
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ی 
fac eee nye‏ و خارج رشد می‌کند (تصویر ۱۰-۱۸" 
بخش تویر اغلب اکوژنیسیته «a,b peste‏ به نظر نامنظم می‌رسد و 
ممکن است با پیشرفت حاملگی سریعاً رشد کند. قسمت‌های 
داخل oN‏ ی. برای مشاهده دشوارتر هستند و Ore MRI‏ باید 
درنظر 235 شود. هیدرآمنیوس شایع است و هیدروپس ممکن 
ست به علت نارسایی قلبی با برون‌ده بالایی ایجاد شود که 
می‌تواند به علت عروق زیاد تومور یا خونریزی به ED‏ تومور و 

علاوه بر آزجه که در این فصل SD‏ شده؛ 
Le‏ تور متا ۵ توضیح داده شده است. 


هینروپس نه صورت - 


ASL alols نس‎ 
ی‎ 


۳ بزرگ‌تر از ۵00 دارند. cel‏ نیازمند 


Vy همانطور که در تصویر‎ A(Y+\\ <Gueciaro } 
Ser 43 


لازم شود 
نشان داده شده است. جراحی جنین برای بعضی مو 
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تصو یر ۱۰-۹. bs‏ وسط صورت. این نما نشان‌دهندة کامل 


سکانس تحلیل دمی - آژنزی ساکرال 

این آنومالی نادر, با pte‏ وجود ستون فقرات در قسمت ساکروم و 
گاهی بخشی از ناحيهٌ کمری ستون فقرات مشخص می‌شود. اين 
عارضه در حاملگی‌هایی که از قبل دیابت اب انش Pa‏ 
شایع‌تر است Garne)‏ ۲۰۱۲). یافته‌های سونوگرافیک» قاتا 
این موارد است: یک ستون فقرات که به طور غیرطبیعی کوتاه 
است. عدم وجود انحنای طبیعی لومبوساکرال» و تمام شدن 
ستون فقرات به طور ناگهانی بالاتر از cla Jb‏ ایلیاک. از آنجایی 
که ساکروم ow‏ بال‌های ایلیاک وجود ندارد آنها به طور 
غیرطبیعی به هم نزدیکند ۲ تما sich‏ «سپر» پیدا می‌کنند. 
ممکن است اندام‌های تحتانی در وضعیت غیرطبیعی قرار بگیرند 
و بافت نرم به اندازهٌ کافی رشد نکند. تحلیل دمی باید از 
سیرنوملیا " افتراق داده شود (سیرنوملیا یک ناهنحاری نادر است 
که با یک اندام تحتانی منفرد حاصل از اتصال دو اندام تحتانی در 
خط وسط مشخص می‌شود). 


تا / 


تصویر ۱۰-۳۲۰ Goes‏ جنینی. cpl A‏ تصویر نشان‌دهندة یک نیم‌رخ طبیعی cul‏ 8. این جنین Micrognathia‏ شدید دارد که باعث 


le SG ole‏ عقب رفته 655 آست: 


# صورت و کردن 
لب‌ها و بینی نرمال جنینی در ۱۰-۱٩ pond‏ نشان داده شده 

ست. نیم‌رخ جنینی نیازمند معاینه‌ی استاندارد کی 
عمکن است در موارد تشخیص Micrognathia‏ (کوچک بود 

غیرطبیعی فک) کمک‌کننده باشد. (تصویر ۰ ۱۰-۲). در ارزیابی 

هیدرآمنیوس Micrognathia ub‏ درنظر گرفته شود (فصل ۱۱). 

ستفاده از درمان خارج رحمی در حين حاملگی۱ (EXIT)‏ 

بای موارد شدید Micrognathia‏ در فصل ۱۶ Cou‏ شده است. 
شکاف‌های صورت 

اصلی شکاف وجود دارد. نوع ااول"شکاف لب و کام 


ست که همیشه شامل لب می‌شود. ممکن است کام سخت را هم 


تسولد ۱ در ۱۰۰۰ دارد. Cragan ٩۲۰۱۰ Dolk)‏ ۲۰۰۹). در 
صورت ایزوله بودن توارث مولتی‌فاکتوریال است و ریسک رخ 
دادن مجدد در صورت ابتلای فرزند قبلی, ۳ تا ۵ درصد است. اگر 
GE‏ در لب فوقانی دیده شود. یک تصویر عرضی از مقطع 
بخه‌ی الوئولار ممکن است در نشان دادن درگیری کام اولیه 
کمک‌کننده باشد (تصوبر ۱۰۰-۲۱). 

در یک مطالعه موردی روی حاملگی‌های ped eS‏ از طربق 
سونوگرافی فقط نیمی از موارد شکاف لب تشخیص داده شد 
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Maarse)‏ ۲۰۱۰). تقریباً حدود ۸۴۰ مواردی که در زمان 
پره‌ناتال تشسخیص داده شدند» همراهی با انومالی‌ها یا 
سندرم‌های So‏ داشتند و آنوپلوئیدی شایع است Offerdal)‏ 
۸ ۷227:6 ۲۰۱۱). میزان آنومالی همراه در موارد نقایص 
دوطرفه که کام را درگیر می‌کند» بیشتر است. با استفاده از 
داده‌های نقایص مادرزادی ILI‏ یوتاء Walker‏ و همکارانش 
(۲۰۰۱) دریافتند که در ZV‏ موارد شکاف لب به تنهایی. 
آنوپلوئیدی وجود دارد. در موارد MKS‏ لب و کام یک‌طرفه اين 
میزان 20 و در موارد شکاف کام و لب دوطرفه. این میزان ۱۳ 
است. بنابراین منطقی است که در صورت یافتن شکاف 
درخواست آنالیز ریزآرایه کروموزومی (CMA)‏ جنین شود. 

( نوع دوم شکاف ایز وله کام است. این مورد از زبان 
کوچک شروع می‌شود و ممکن است کام نرم و گاهی کام سخت 
را درگیر کند, اما لب را درگیر نمي‌کند. شیوع در هنگام تولد حدود 
۱ در ۲۰۰۰ است Dolk)‏ ۲۰۱۰). تشخیص شکاف کام ایزوله با 
سونوگرافی تخصصی دو بعدی و سه بعدی است Wilhelm)‏ 
eomon He)‏ ۱۳۳۱۰ با Mesh J ol‏ قمی رود در خن یک 
سونوگرافی استاندارد شناساپی شود Offerdal ٩۲۰۱۱ Maarse)‏ 
۳ 


1 - ex-ulero intrapartum treatment 


YAA 


gaat‏ ۷ 1. شکاف لب/ کام. A‏ جنین یک شکاف لب واضح یک طرفه دارد (سمت چپ؛. 8. نمای عرضی کام در همان جنین 
نشان‌دهندة یک نقص در لبه‌ی آلوئولار است (پیکان). زبان (T)‏ هم قابل مشاهده است. 


نوع سوم پشکاف لب در قسمت میانی است که با 
ناهتحاری‌های متعددی OLD‏ می‌شود. این موارد شامل آزنزی کام 
اولیه. هیپوتلوریسم و هولوپروزنسفالی هستند. شکاف میانی 
می‌تواند همچنین همراه با هیپرتلوریسم و هیپرپلازی 
فرونتونازال باشد که در گذشته سندرم شکاف hy‏ صورت 


هیکروم سیستیک 
این یک مالفورماسیون وریدی - لنفاوی است که در آن 
ساک‌های پر شده از مایع به پشت گردن کشیده می‌شوند (تصویر 
op Saw ۲‏ سیک مگ ات فزسه ماهه اول 
بارداری تشخیص داده شود و تنوع اندازه زیادی دارد. بر این 
باوریم که این ناهنجاری وقتی شکل می‌گیرد که لنف سر 
نمی‌تواند به ورید ژوگولار تخلیه شود و به جایش در ساک‌های 
Sole‏ ژوگولار تحمع می‌یابد. شیوع هنگام تولد آنها حدود ۱ در 
۰ است. ولی با توجه به میزان بالای کشندگی داخل رحمی؛ 
بروز آن در سه ماهه اول به ۱ در ۳۰۰ مورد می‌رسد Ver)‏ 
(Malone‏ 

تا ۷۰ موارد هیگروم‌سیستیک با انوپلوئیدی همراه هستند. 
وقتی هیگروم سیستیک در سه ماهه اوّل بارداری تشخیص داده 


شود op Pals‏ اناپلوئیدی نریزومی ۲۱ است و بعد از آن ۴۵۲۵ 
۵ 


و تریزومی ۱۸ می‌باشند (۲۰۰۵ Malone‏ ۲۰۰۶ تحصعط. 
جنین‌های سه ماه اول که به هیگروم سیستیک مبتلا هستند. ۵ 


برابر بیشتر از جنین‌های با افزایش ترانس لوسنسی گردنی, 
آنوپلوئید بودند. از مواردی که در نیمه دوم بارداری تشخیص داده 
می‌شوند» حدود ZVO‏ موارد آنوپلوئید, ۴ (سندرم ترنر) 
هستند <Shulman)‏ ۲ «هعمطمل (\AAY‏ 

حتی در CLE‏ آنوپلوئیدی, هیگروم سیستیک» نشان‌دهنده 
خطر افزایش sly ab‏ ناهنجاری‌های همراه دیگری است. به 
خصوص ناهنجاری‌های قلبی که وابسته به میزان جریان OF‏ 
هستند. این مواد شامل قلب چپ هیپوپلاستیک و کوآرکتاسیون 
آئورت است. هیگروم سیستیک ممکن است جزئی از یک سندرم 
ژننیکی باشد. یک نمونه سندرم نونان است که بیماری اتوزومال 
غالب می‌باشد و مشخصات مشترکی با سندرم ترنر دارد. (شامل 
قد کوتاه لنف «pal‏ کام با قوس زیاد. و معمولاً تنگی دریجه 
پولمونر). 

هیگروماهای سیستیک بزرگ معمولاً همراه با هیدروپس 
جنینتی هستند, به ندرت از بین می‌روند. و پی ش‌آگهی خوبی 
ندارند. هیگروم‌های کوچک ممکن است خودبه‌خود خوب شوند, 
ننایج اکوکاردیوگرافی و کاریوتابپ جنینی نرمال هستند و ممکره 
است پیش‌آگهی خوبی داشته باشند. احتمال تولد یک توزاد زنده 
بدون ناهنجاری با کاربوتیپ نرمال به دنبال یافتن هیگروم 


تصو برس Spi‏ خی TAS‏ 


eee =n << 4 ۱ ِِ 
uw FT ء ده دد‎ |S “Sus ۵ 3 
4 2 Fs — Pee 
3 {Y- + A «we - a = 
نوج‎ 1۲۰۰۵ Méelone ۳۳۹ 
دود ده د‎ as 
...ور .و‎ 


So 
N 


نصویر ۱۰-۲۳. هرنی abo‏ گماتیک مادرزادی. در gpl‏ نمای 


هر نی دیافرا گماتبک سمت حجت حاوی معد ه (S)‏ کبد 9(L)‏ روده 


oat). (B)‏ 6555 ایستت: 


تلاش برای کاهش میزان مرگ و مير نوزادی و نیاز به بر 
اکسیژناسیون غشایی برون پیکری (ECMO)‏ شاخص‌های زیر 


Kam‏ هد تکیت ts tay‏ سر ارگ کی سار وی 
حجم ریه MIL‏ و ole‏ هرنیاسیون کبد Worley ۲۰۱۲ Jan)‏ 
cpl .)۲۰۱۶ Oluyomi-Obi 5‏ موارد و درمان CDH‏ جنینی 
در فصل ۱۶ امده است. 

این ناهنجاری نشان‌دهندة رشد هامارتومی برونشیول‌های‌انتهایی 
است که با درخت ترا کئوبرونشیال در ارتباط است. این ناهنجاری 
CPAM‏ هم نامیده می‌شود Congenital pulmonary airway)‏ 
۸ جرا که dos‏ آنها هیستو پاتولوژی فیک یا 
۲ دنسوماتوند ندارند Stocker, ۲۰۰۸ Azizkhan)‏ ۲۰۰۲ و 
(VAY‏ شیوع آن حدود ۱ در ۶۰۰۰ تا ۸۰۰۰ تولد تخمین زده 
می‌شود و به نظر میرسد با پیشرفت تکنیک‌های سونوگرافی 
Gly‏ بافتن موارد خفیف‌تر این ناهنجاری. شیوع ol‏ در SE‏ 


۱ 


۲۰۱۰ Bure t¥++¥ Duncombe) فزایش باشد‎ 


yas .‏ سونوگرافی. ناهنجاری آدنوماتوئید ستیگ 


دی ody NX (CCAM)‏ توراسیک با حدود کامللا مشحص 


ماد : 


تصویر ۱۰-۲۴.نمای عرضی (۸) و ساژیتال (8) از یک جنین 
۶ هفته با یک ناهنجاری آدنوماتوئید سیستیک مادرزادی 
میکروکیستیک در سمت چپ. (CCAM)‏ توده (C)‏ ققسه سینه 


را پر کرده | ست و و قلب را 45 سمت زانتنت: تفه سته رانده 
است و آسیت ایجاد شده است (ستاره‌ها). خوشبختانه, توده به 
رشدش ادامه نداد و آسیت برطرف شد و نوزاد در زمان ترم به 


دنیا امد و بعد از برداشتن توده. سالم ماند. 


اندازه‌های مختلف درون آن دیده شود (تصویر ۱۰-۲۴ 
معمولا یک لور را درگیر می‌کند و خونرسانی آن از طریق شریان 


ریوی oe’‏ می‌شود و خون وریدی به وریدهای ریوی تخلیه 
می‌شود. ضسایعات با کیست‌های مساوی با بررگتر از dmm‏ 


۱۰ Extracorporeal Membrone Oxygenation 


با کروکستک و با کیست‌های کوچک‌تر از ۵۳ 
مکروکستک نامیده می‌شوند Adzick)‏ ۱۹۸۵). 

در مطالعه ۶۴۵ مورد CCAM‏ بدون هیدروپس؛ میزان کلی 
با بیش از ۸٩۵‏ بود» و در ۳۰ موارد نشان داده شده که در 
دوران په‌تاتال از بین می‌روند. در 7/۵ موارد هیدروپس مشاهده 
شد که معمولاً با ضایعه بزرگ و شیفت مدیاستن همراه بود و 
thls‏ آن بد بود Cavoretto)‏ ۲۰۰۸). 0۸۷ها اغلب با 
پیشرفت بارداری کمتر مشخص می‌شوند اماء یک زیرگروه از 
cae Gy CCAM‏ ۱۸ تا ۲۶ Slob‏ یک رشد سریع از خود 
نشان می‌دهند. درمان با کورتیکواستروئید برای جلوگیری از رشد 
ضایعات بزرگ میکروکیستیک و تخفیف هیدروپس به کار رفته 
است Curran ٩۲۰۱۶ Peranteau)‏ ۲۰۱۰)). اگر یک کیست 
بزرگ غالب وجود داشته باشد. تعبیه شانت توراکوآمنیوتیک 
می‌تواند در بهبود هیدروپس کمک‌کننده باشد. درمان جنین مبتلا 
به CCAM‏ در فصل ۱۶ آمده است. 


جداشدگی ریوی 

که همچنین جداشدگی برونکویولمونری نامیده می‌شود این 
ناهنجاری یک جوانه فرعی ریه است که از درخت تراکتوبرونشیال 
جدا شده و یک توده pe‏ عملکردی از بافت ریه می‌باشد. اکثر 
مواردی که پره‌ناتال تشخیص داده می‌شوند» ۱ کسترالوبار هستند 
به این معنی که در پلور خودشان قرار گرفته‌اند. به طور HS‏ 
اگرچه اکثر جداشدگی‌های CSL,‏ شده در دوران بزرگسالی 
yb fh =)‏ هستند (درون پلورلوب دیگر قرار دارند) جداشدگی 
اکسترالوبار پولمونری (ELS)‏ به طور قابل توجهی از CCAM‏ 
کمتر شایع درنظر گرفته می‌شود و شیوع دقیق آن گزارش نشده 
است. ضایعات اکثر در سمت چپ قرار دارند و اغلب اوقات لوب 
تحتانی چپ را درگیر می‌کنند. حدود ۱۰ تا ۲۰ درصد موارد زبر 
دیافراگم قرار گرفته‌اند و همراهی با ناهنجاری‌های دیگر در ۱۰ 

دوارد گزارش شده است Yildirim)‏ ۲۰۰۸). 
از نظلر سونوگرافی. جداشدگی ریوی به صورت یک توده‌ی 
هموژن و اکوژن در قفسه سینه دیده می‌شود (تصویر 
(POA‏ بنابراین ممکن است با CCAM‏ میکروکیستیک 
انتباه شود. تأمین خون آن بیشتر از گردش خون سیستمیک 
(آنورت) است تا شریان‌های ریوی (تصویر ۱۰-۲۵۱). در GAO‏ 
۰ موارد: یک پلورال افیوژن بزرگ در همان طرف رخ می‌دهد که 
در صورت عدم درمان می‌تواند باعث هایپوپلازی ریه جنین و یا 
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تصوبربرداری ار Oe‏ 


هیدروپس, شود (تصویر POC‏ 1( شانت افیوژنی توراکوآمنیونی 
درمانی در فصل ۱۶ توضیح داده شده است. هیدروپس هم‌چنین 
می‌تواند حاصل شیفت مدیاستن یا نارسایی قلبی با برون‌ده VE‏ به 
علت شانت چپ به راست ایجاد شده توسط توده باشد. در whe‏ 
افیوژن پلور میزان بقا از ۸٩۵‏ بیشتر است و در ۸۴۰ موارد در دورة 
پره‌ناتال به طور کامل برطرف‌می‌شود Cavorertto)‏ ۲۰۰۸). 


سکانس انسداد مادرزادی ol,‏ هوابی‌فوقانی (CHAOS)‏ 
این ناهنجاری نادر حاصل آترزی تراشه یا حنجره است. مسیر 
خروجی طبیعی مایع درون ریه‌ها بسته شده است و درخت 
تراکتوبرونشیال و ریه‌ها به شدت متسع می‌شوند. از نظر 
سونوگرافی ریه‌ها روشن و اکوژن هستند و برونش‌ها متسع 
شده‌اند. Glo‏ شدن و حتی وارونه وارونه شدن دیافراگم شایع 
Cul‏ و قلب تحت فشار است (تصویر ۱۰-۲۶). بازگشت 
وریدی مختل شده است و ممکن است آسیت ایجاد شود که 
معمولا پس از آن هیدروپس رخ می‌دهد. در یک مطالعه مروری 
از VA‏ مورد» ناهنجاری‌های همراه در بیشتر از ۵۰ درصد موارد 
شناسایی شد (۰۲۰۱۲ (Sanford‏ سکانس انسداد مادرزادی oly‏ 
هوایی فوقانی (CHAOS)‏ تظاهری از بیماری آتوزوم مغلوب 
سند رم Fraser‏ است و با سندرم حذف کروموزومی 220112 
مرتبط می‌باشد. در بعضی از موارده سوراخ شدن خودبخودی راه 
هوایی مسدود می‌تواند سبب بهبود بالقوهُ پروگنوز بیماری گردد. 
روش EXIT‏ پیامد بالینی بیماری را در موارد انتخابی به میزان 
قابل ملاحظه بهبود orld‏ است (فصل (VF‏ 


ناهنجاری‌های قلبی» شایع‌ترین گروه ناهنجاری‌های مادرزادی 
هستند و میزان بروز آنها حدود ۸ مورد در هر ۱۰۰۰ تولد زنده 
است (۰0۲۵۵۸7 ۲۰۰۹). حدود ۸٩۰‏ از نقایص قلبی, چندعاملی با 
چندژنی هستند؛ حدود ۱ تا ۲ درصد دیگر از gl‏ ناشی از 
اختلالات تک‌ژنی یا سندرم‌های حذف ژنی می‌باشند؛ و تقریباً ۱ 
تا ۲/ از این نقایص در اثر تماس با تراتوژن‌هایی مانند 
ایزوترتینوئین و هیدانتوئین و با دبابت مادر ایجاد می‌شوند. 
براساس داده‌های ثبت شده جمعیتی حدود ۱ در yo‏ ۸ تولد زنده با 
مسرده» که ناهنجاری مادرزادی قلب دارنده یک ناهنحاری 
کروموزومی od)‏ می‌شود Dolk ۷۱ Hartman)‏ ۲۰۱۰). 
شایم‌ترین ناهنجاری کروموزومی که در آنها یافت می‌شود. 


۳۹۱ 


j 
۲ 


/Liver 
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- eer Rortig br 
sequestration 


تصویر ۰-۵ جداشدگی ربوی. ۸ این تصویر عرضی در سطح نمای ۴ حفره‌ای قلب. جداشدگی ریوی را نشان می‌دهد که لوب 


Left tung 


Pleural 


sequestration. ; 
q © effusion 


pSess‏ بت SG) pS ly‏ که ۵ هفته درگیر کرده است. اثر توده‌ای منجر به انحراف قلب به راست و سمت راست قفسه سینه شدء 
ts‏ سب | orn Be‏ 


استت: Bi‏ تصویر Sls‏ ال Fiche‏ ریوی را نشان می‌دهد که با شاخه‌ای از آثورت شکمی خونرسانی شده است. C‏ تا ۳ هفته آبنده. 


افیوژن پلورال یک طرفه بزرگی ایجاد می‌شود (ستاره) که منجر به تغییر مدیاستن و انحراف قلب dy‏ سمت راست و دورترین نقطة 


تمغ امس Rana und‏ گیگ 0 به دنبال قرارگیری شانت Pigtail‏ دوبل در دیوارة قفسه سینه و داخل افیوژن. افیوژن تخلیه شده 


dd 3‏ به میزان قابل ملاحظه‌ای مجددا متسع می‌شود. پیکان‌ها به پیچخوردگی شانت Pigtail‏ اشاره می‌کند. 


نریزومی ۲۱ است. Cpl‏ مورد بیش از نیمی از موارد را تشکیل 
LDS, <o‏ وه yp‏ 5 ۹ بر ومی NA‏ تریزومی ۱۳ 9 مونوزومی xX‏ 
قرار دارند thartman)‏ ۲۶۱۱). حدود ۰ dod V+‏ جنین‌های 


های خارج قابی دارند. انالیز ریزارایه‌های 
ee c 5“‏ ر 


u 


۱ j 
ناهن‌جا ری‎ wsgl ند‎ 


ae‏ + ارند, باید انحا 
کروموزومی در مواردی که pal‏ قلبی وجود دارند. باید انجام 


سود. ۱ 
“ow yo &‏ یافتن ناهنجار ی‌های قلبی چالش‌زانر از بافتن 


us 


‘yd نوک اف‎ > on 
O29) ناهنجاری‌های ارگان سیستم‌های دیگر است.سونوگرافی‎ 


سه ماه دوم حدود ۴۰/ از ناهنجاری‌های ماژور قلبی را قبل از 


هفته ALS VY‏ کرد و این میزان با سونوگرافی تخصصی by‏ 7۸۰ 


رسید Trivedi)‏ ۱۲۰۱۲ ۸ ۰ ۲۰ شواهدی وجود دار د 
که oak‏ آنومالی‌های قلبی در زمان پره‌ناتال ممکن است زان 


sli‏ نوزادان را افزایش دهد. این به خصوص در مورد 


ناهنجاری‌های واسته محرا است که احتیاج به تزریق 
پروستا گلاندین بعد از تولد برای باز نگه‌داشتن محرای شربانی 


)۲۰۰۲ Franklin ۲؛‎ ۰۰ ۱ ۵ ۲۰۰۱ (Pworetzky) دارد‎ 


سس 


تصویر ۱۰-۲۶. سکانس انسداد راه هوایی فوقانی مادرزادی 


(CHAOS)‏ ریه‌ها روشن و اکوژن دیده می‌شوند و یکی از آنها با 
وله علامتگذاری شده است. برونش‌ها که یکی از آنها با پیکان 
نشان داده شده است. دیلاته و پر از مایع Stok‏ مسطح یا حتی 
برعکس شدن دیافراگم و آسیت شایع است (ستاره‌ها). 


معاینه clark‏ قلب 
بررسی آن_اتومیکی پایه برای قلب» شامل ارزیابی نمای 
جهارحفره‌ای. سرعت و ریتم ضربان قلب و در صورت Sel‏ 
ارزیابی مجاری خروجی بطن چپ و راست است (تصویر 
۱۰-۷ و ۸۹۰ ۱۰۰۲). ارزیابی مسیرهای خروجی بطن‌ها 
ممکن است در یافتن ناهنجاری‌هایی که در نمای ۴ حفرهای دیده 
نمی‌شوند. کمک‌کننده باشد. اين موارد شامل تترالوژی فالوت, 
جابه‌جایی عروق بزرگ و تنه‌ی شریانی مشترک هستند. 

نمای جهار حفره‌ای تصوبری عرضی از ففسه سینه جنین 
است که در سطحی بلافاصله بالای دیافراگم می‌باشد. در اين نما 
می‌توان خصوصیات زیر را بررسی کرد: اندازه قلب» وضعیت قلب 
و محور آن در قفسه سینه, دهلیزها و بطن‌هاء دیوارة اولیه 
(septum primum)‏ سوراخ بیضی, دیواره Ort‏ بطنی و 
در یجه‌های دهلیزی - بطنی (تصویر ۰۷ اندازةُ دو دهلیز و 
دو بحلن بایستی به هم شبیه باشند و نوک قلب (apex)‏ بایستی با 
or‏ قدامی چپ دیوارة قفسه سینه» زاویه‌ای FO‏ درجه بسازد. 


ناهنجاری‌های محور قلب اغلب در زمینه ناهنجاری‌های 


ساختاری قلب ایجاد می‌شوند. که در بیش از 3 موارد رخ می‌دهد 


scaled gliga tA gel i> sles ela ۳#س‎ ama 
نحوه اندازه گیری محور قلب با استفاده از نمای چهار حفره‌ای‎ 
قلب جنین است. #. نمای چهار حفره‌ای سونوگرافیک از یک‎ 
جنین ۲۲ هفته. نشان‌دهنده تقارن نرمال دهلیزها و بطن‌ها:‎ 
موقعیت طبیعی دریچه‌های میترال و تریکوسپید, ورود‎ 
جپ.‎ =L (Ao) وریدهای ریوی به دهلیز چپ و آئورت نزولی‎ 
دهلیز‎ =RA راست.‎ =R بطن جپ.‎ -1۷ we دهلیز‎ -۸ 


راست. =RV‏ بطن زاست. 


.)۱۹۹۵ Shipp) 
نمای دستگاه خروجی بطن چپ تصویری عرضی است که‎ 
gil دیافرا گم گرفته شده و نشان می‌دهد که‎ usb درست از‎ 
ادامهٌ دیوارهُ قدامی آثورت قرار دارد و دریچه میترال در ادامه‎ 


دیوارٌ خلفی آئورت است (تصویر ۱۰-۲۸ را ببینید). نقائص 


دیواره بطنی و ناهنجاری‌های دستگاه خروجی اغلب در این نما 
قابل مشاهده هستند (تصویر .)۱۰-۲٩‏ 

نمای دستگاه خروجی بطن راست نشان می‌دهد که بطن 
راست به شریان ریوی می‌رسد (تصویر ۱۰-۲۸6). این دو نمای 
جهت‌گیری عمود طبیعی آثورت و شریان ریوی و اندازه‌های قابل 
مقایسه این شریان‌های بزرگ هستند. ساختمان‌های قابل 
مشاهده در نمای دستگاه خروجی بطن راست شامل بطن راست 
و شریان ریوی اصلی است که متعاقباً به شریان‌های ریوی راست 
تصویر ۱۰-۲۸۳۲ نشان داده شده نیز قابل مشاهده هستند. 


اکوکاردیوگرافی جنینی 

یک معاینه تخصصی ساختمان قلبی جنین و کارکرد آن است؛ که 
برای یافتن و مشخص کردن ناهنجاری به کار می‌رود. 
گایدلاین‌هایی sly‏ انجام آن توسط سازمان سونوگرافی پزشکی 
آمریکا با همکاری ۸006 و جامعةٌ پزشکی ple‏ - جنین و 
drole‏ اکوکاردیوگرافی آمریکا و IS‏ رادیولوژی WS pal‏ تنظیم 
شده است. اندیکاسیون‌های اکوکاردیوگرافی شامل موارد زیر 
است: شک به ناهنجاری قلب جنین, ناهنجاری‌های خارج قلبی, 
ناهنجاری‌های کروموزومی» آریتمی جنینی» هیدروپس, افزایش 
ترانس لوسنسی گردن حاملگی دوقلو تک‌کوریونی. داشتن فامیل 
درجه اول با سابقه بیماری قلبی مادرزادی» AVF‏ وجود 
آنتی‌بادی‌های anti-Ro‏ و anti-La‏ در «dle‏ در معرض داروهای 
شناخته ors‏ افزایش خطر نقایص قلبی قرارگرفتن و 
بیماری‌های متابولیک مادر که با افزایش خطر نقایص قلبی همراه 
هستند مثل دیابت قبل از بارداری یا فنیل کتونوری (سا 
سونوگرافی پزشکی آمریکاء ۲۰۱۳۸). جزئیات معاینه در جدول 
۱۰-۹ و نمونه‌های pod ٩‏ سیاه و سفید PHY‏ در تصویر 
۱۰-۸ آمده است. مثال‌های برخی ناهنجاری‌های قلبی در زیر 


ual امه‎ 


نقص سپتوم بین بطنی. این شایع‌ترین ناهنجاری مادرزادی 
قلبی است و در حدود ۱ در ۲۰۰ تولد رخ می‌دهد Cragan)‏ 
4++¥ ۰0۱ ۲۰۱۰). حتی با دید مناسب. میزان نشخپص 
پره‌ناتال نقص سپتوم بین بطنی (VSD)‏ پایین است. نقص 
ممکن است حتی در بخش عضلانی یا غشایی سپتوم بین بطنی 


پارامترهای پایه‌ای تصویربرداری 
ارزیابی دهلیزها 
ارزیابی بطن‌ها 
ارزیابی ba‏ بزرگ 
موقعیت قلب و slits!‏ 
محل اتصال دهلیز و ob:‏ 
محل اتصال بطن & شریان 
نمای تصویربرداری» سیاه و سفید 
نمای چهار حفره‌ای  .‏ 
خروجی بطن چپ 
خروجی بطن راست 
نمای نای و سه عروقی 
نمای محور کوتاه از پایین (بطن‌ها) 
sles‏ محور کوتاه از WE‏ (خروجی بطن‌ها) 
قوس آثورت 
قوس داکتال 
وریدهای اجوف فوقانی و تحتانی 
ay‏ با داپلر رنگی 
وریدهای سیستمیک [وریدهای اجوق و مجرای وریدی*) 
وریدهای ریوی 
سوراخ بیضی 
دریچه‌های دهلیزی - بطنی * 
دیواره‌های On‏ دهلیزی و بین بطنی 
دریچه‌های ریوی و آئورت8 
مجرای شریانی 
قوس آثورت 
شریان و ورید نافی (اختیاری)* 
ارزبابی ریت و ریتم قلبی 
سونوگرافی pho‏ با امواج پالسی برای کمک به ارزیابی این موازه برد 
استفاده شود 
پیومتری قلبی و ارزپابی کارکرد اختهاری هستند. اما در صوازه شگ به 
ناهنجاری‌های ساختمانی - عملکری باید درنظر گرفته diy‏ 


در نمای چهار حفره‌ای دیده شود, و DIS‏ داپلر نشان‌دهنده وجود 


ok‏ از 
جریان از خلال این نقص باشد. تصویربرداری از خروجی بطن 


- 
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row‏ ۰۱۰-۸ تصاو بر سیاه 9 Andes‏ از | کوکار دیوگرافی جنینی. A‏ نمای جهار حفره‌ای .B‏ نمای خروجی بطن id‏ پیکان سفید 


نسان‌دهند؟ > tou‏ مش ال asl‏ دا بله دبوارةٌ اتورت bas‏ مبی شود. بیکان ستاره‌دار دیوارة Ow‏ بطنی Os ly‏ مي د هد که دیوارة 


ba‏ آلورت را می‌سازده FIO SAE‏ بطن راست. ols .D‏ نای و عروق. EK‏ نمای مجور کوتاه از بالا (خروجی‌ها) .F‏ نمای محور 


یا 


توتاد از Gol:‏ (بطن‌ها). ۰4۰ نمای فوس آئورت. ۱ نمای فوس دا کتال. 1. نمای ورید اجوف فوقانی و تحتانی. =Ao‏ آثورت. =IVC‏ 


Ay ya‏ اجوف تحتانی, 


cpl you بطلی,‎ ow دص دیوارةٌ‎ .1 ۷۸ woud! 
از یک جنین ۲۲ هفنه‌ای یک‎ sh po rhe chs 
انوس) سپتوم‎ pralo) در لقسمت بالای‎ (Oly) eos 
قست‎ 9S یی نقص (ببخان)‎ colar ۲۲ بهلنی‎ 

wl pale) ۹ YR‏ ۱ سبتوم بین بطنی ood‏ می‌سود. 
veh :‏ خر )> ببطن حپ دز مان جنین 


ماد هاند۵ ue‏ نطع‌شدگی (Ol)‏ در مسر بین 


ی uae ee‏ نی ٩‏ ۱ بوار 5 فدامی oa ye l‏ ازینگا: 


LV‏ بطن PA wee‏ شربان juloos =RA SH)‏ راست. =EHERV‏ بطن راست. gol 9 =SVC‏ فوقانی. 


تصو بر ۳۰ ۰ نقص بالشتی اندوکاردبال. A‏ در 
زمان سبستول بطن, لت خارحی bons yo‏ میترال و 
تر بکوسپبد در خط وسط به هم می‌ر سند. اما در بحه 
دهلیزی - pas‏ عغیر‌طبیعی است. یک دهلیز 
مش رک (۸) دبده می‌ شود و یک نمّص قابل مشاهده 
(بیکان) در سبتوم بین بطنی قابل مشاهده است. 8. 
در طی Vie ps‏ دیاستولی, باز شدن دریجه‌های 
دهلیری - بطنی به طور واضح‌تری pre‏ وجود 


لت.های داخلی را Glas‏ می‌دهد. 


چپ ممکن است نشان‌دهنده قطع شدن سپتوم بین بطنی وقتی 
به دیواره آثورت تبدیل می‌شوده باشد (تصویر ۱۰-۲۹). VSD‏ 
جنینی با ple‏ ناهنجاری‌های جنینی و آنوپلوئیدی همراهی yd‏ 
و آنالیز ریزآرایه‌های کروموزومی باید پیشنهاد شود. گفته شده که 
پیشآگهی VSD‏ منفرد خوب است و بیش از Ia‏ موارد VSD‏ 
تشخیص داده شده در دورهٌ پره‌ناتال در درون رحم بسته 
می‌شوند و دیگر در Gb‏ سال اول پس از تولد بسته می‌شوند 
Axt-Fliedner ۲ ۰ ۰۲ Paladini)‏ ۲۰۰۶). 


نقص بالشتک‌های اندوکاردیال. این مورد همچنین نقص 
مپتوم دهلیزی ce‏ (4) یا نقص کانال دهلیزی cla‏ هم 
نامیده می‌شود. این مورد حدود ۱ در ۲۵۰۰ تولد OLD‏ می‌شود و 
در بیش از نیمی از موارد با تریزومی ۱ همراه است ‘Dolk)‏ 
Christensen ۹ <Cragan ۰‏ ۲۰۱۳). بالشتک‌های 
اندوکاردیال مسئله‌ی Lol‏ قلب هستند و نقایص به طور مشترک 
دیوارة Qe‏ دهلیزی اولیه. سپتوم بین بطنی و لت‌های داخلی 
Sup‏ میترال و تریکوسپید را درگیر می‌کند (تصویر ۱۰-۳۰" 
نقص بالشتک اندوکاردی می‌تواند در سندرم هتروتاکسی رخ دهد 
که در اين موارد قلب و ایا ارگان‌های درون شکمی در سمت 
نادرست هستند. نقایص بالشتک‌های اندوکاردیال همراه با سندرم 
هتوتا کسید سیستم‌های هدایتی قلب اختلال ایجاد می‌کنند و 
باعث بلوک درجه AV og ST‏ می‌شوند. همان‌طور که در فصل 
۶ بحث شده است. این موضوع باعث پیش‌آگهی ضمیف 


هی سود. 


۰ تولد رخ می‌دهد Dolk)‏ ۲۰۱۰؛ Cragan‏ ۲۰۰۹۰). از نظر 
سونگرافی, سمت چپ قلب ممکن است بسیار کوچک به is‏ 
برسد و «پر شده باشد» آن‌قدر که بطن دیده نشود (تصویر 
۲۱ ممکن است هیچ ورودی و خروجی نداشته باشد و 
جریان در قوس آئورت برعکس شده باشد. 

نترالوژی فالوت. این ناهنجاری در حدود ۱ در ۲۰۰۰ تولد رخ 
می‌دهد (۲۰۱۶ Cragan ٩۲۰۱۰ Dolk ‘Nelson‏ ۲۰۰۹ ۴ 
مشخصه‌ی اصلی دارد: نقص دیوارة Oe‏ بطنی» آئورت 
۵ ن_اهنجاری دریچه پولمونر (معمولاً تنگی) و 
هایپرتروفی بطن راست (تصویر ۱۰-۳۲). دو مورد آخر قبل از 
تولا وجود ندارند. به علت محل قرارگیری نقص سپتوم 
بین‌بطنی اغلب در نمای چهار حفره‌ای قابل مشاهده نیست و 
ممکن است نرمال به نظر برسد. 

پیش‌آگهی پس از ترمیم بعد از تولده عالی است, و بقای ۲۰ 

Lo‏ بیش از JO‏ است ( 0۱۱-۲۵2 (SAMA‏ مواردی که 
آترزی پولمونر i)‏ سیر بالینی پیچیده‌تر است. همچنین 
انواعی وجود دارد که دريچه پولمونر عایب است. جنین‌های 
مبتلا در خطر بالایی برای هیدروپس و تراکئومالاسی (به علت 
فشار شریان‌های بزرگ شده ریوی بر (GU‏ هستند. 


رابدومیوم قلبی. شایع‌ترین تومور قلبی است. نزدیک به 7۵۰ 
موارد همراه با توبروس اسکلروز است که یک بیماری اتوزومال 
غالب است و تظاهر چند ارگانی دارد و به علت جیهش در رن 
هامارتین (156) و توبرین (TSC2)‏ ایجاد می‌شود. 
رابدومپوم قلبی به صورت توده‌های اکوژن با حدود مشخص 
است که معمولا در بطن‌ها با سیرهای خروجی قرار می‌گیرد. 


تحص سر 4 ۱ سندرم قلب 


nde —>‏ داز zo es oe‏ ای 


خروجی بطن جب نشان‌دهندة 


باریک شدگی bls‏ ملاحظة 


تصویر ۱۰-۳۲۲. تترالوژی فالوت. این تصویر نقص دیواره بطنی 
همراه با آثورت سوار شده بر ol‏ را در جنین مبتلا به تترالوژی 
فالوت نشان می‌دهد. پیکان دربچه آثورت را نشان می‌دهد 
بطن جپ (LV)‏ و بطن راست (RV)‏ نشان داده شده‌اند 


ممکن است منفرد با متعدد باشد. ممکن است در طی حاملگی 
djl‏ آن افزايش ub‏ و به این ترتیب باعت انسداد ورودی یا 
خروجی شود. در GLE‏ انسداد. یا اندازه خیلی بزرگ. AEN see‏ از 
نظر قلبی به طور نسبی خوب است. اين تومورهاء بزرگ‌ترین 
اندازه را در دورهُ نوزادی دارند و با افزایش سن کودک, کوچک‌تر 
می‌شوند. از boul‏ که یافته‌های خارج قلبی اسکلروز توبروس 


۳۹4۸ 


تصویر ۰۱۰-۳۳ M-Mode‏ با مود حرکتی, 
رگ تما سر خطی از ess‏ سیکل قلبی 


| ra 
محور‎ SID ست ثه زمان روی مجور ۶ و‎ 
M-mode حرکت نمایش داده صمی‌شود.‎ ۱ 
eo eee Oe ۱ ee 


تمسن استهاد ه می سود dulce‏ این حننین 


۱۲ }- 
همب؛ای 


PP cpl در‎ -.M-Mode eh es 
دهلیر وق و‎ lst ظبیعی بین‎ lle 
دریجه‎ OS, > بطن (۲7) وجود دارد.‎ 
نیز نشان داده شده است.‎ (T) تریکوسپید‎ 
ضربان زودرس دهلیزی (ییکان) نیز‎ 
بطنی زودرس‎ ol» وود دارد و‎ 


متعاقب ان با یک وقفه جبرانی همراه 


© نننود 


سب با صونوگرافی قبل از تولد مشخص نشود. MRI‏ 


a 
© ad 


I) SS or 


Mi Mede 
موز حرکتی را ۸۹-7۵۶ یک تصویربرداری خطی از سیکل قلبی‎ 
نشان‌دهنده زمان و محور ۷ نشان‌دهنده‎ x که صحور‎ ow 
bye این تصویربرداری اغلب برای اندازه‌گیری‎ on Bp 
استفاده می‌شود (تصویر ۱۰-۳۳). اگر‎ oe, حنین با‎ a 
راعتحاری در ضربان باریتم قلب وجود داشته باشد‎ 
اجازه‌ی بررسی امواج جداگانه‌ی بطنی و‎ M-mode تصویرعرتثری‎ 
تعلیزی را عی‌دهد. بنابراین به خصوص در مواردی عفید است,‎ 
که آریتمی وجود دارد و پاسخ آن را به درمان می‌خواهيم بررسی‎ 
همچنین‎ M-mode شده است.‎ Cou ۱۶ کتبم که در قصل‎ 


ae :‏ و ار دی راد ات ۲ ۱ 
می تواتد sy‏ ارزیابی کارکرد بطن و برونده بطن و دهلیز به کار 


یزی هم تأعیده عی‌شود. این موارد oe Fels‏ اریتمی‌های 
جنیتی و یک يافتة els‏ هستند این‌ها نشان‌دهنده عدم Esl:‏ 
سیستم هدایتی قلبی هستند و Veer‏ در مراحل بعدی حاملگی یا 
تر تورةٌ توزدی Cm J‏ عی‌روند. اتقباض زودرس دهلیزی (PAC)‏ 
عمک- است Cole‏ شوند و aisle‏ یک ضربان اکسترا درنظر گرفته 


اکتر مواقع Sols‏ می‌شوند و با استفاده از داپلن شبیه 


چدرس است (تصویر 1۱۰-۳۴ 

دهلیزی با ناهنجاری‌های ماژور 
سحتمای قلبی همراه تیستند. اگرچه در برخی موارد با آتوریسم 
سبتوم بین دهلیزی همراه هستند. در گزارش‌های موردی, با 
مصرف کافتین و هیدرآلازین توسط ple‏ همراهی داشته است 
ag {VAR Lodciro ۰۱3۸۹ De‏ ۲ درصد. نوزادان Mere‏ 
بح ae‏ می‌شود که تا کی کاردی os‏ بطتی (SVT)‏ دارند 
که aa‏ درمان اوررانس ست Copel)‏ ۲۰۰۰). با توجه به 
همیت تشخیص SVT‏ حاملگی‌ها با PAC‏ جنینی معمولاً با 
bn‏ ریت قلبی جنین هر ۱ تا ۲ هفته دنبال می‌شوند تا ضربان 


+b > oe‏ شود 


تصویربرداری از جنین 


8 جدار شکم 
در جریان ارزیابی استاندارده یکپارچگی جدار شکم در سطح محل 
ورود ند ناف مورد بررسی قرار می‌گیرد pos)‏ ۰-۳۵ \{ 
۰ 7 5 ۳ 
گاستروشزی ‏ امفالوسل و ناهنجاری ساقه بدن که روی هم 
رفته نقایص جدار شکمی خوانده می‌شوند. ک‌استروشزی به 
معنای وجود pans‏ در تمامی ضتامت دیواره شکم ات 
گاستروشزی در سمت راست محل اتصال بند ناف دیده می‌شود و 
در اثر آن, روده به داخل حفره آمنیونی برآمده می‌شود (تصویر 
۱۰-۳۶). میزان شیوع گاستروشزی ۱ مورد در هر ۲۰۰۰ تولد 
است (۱۵ ۰ (Jones ۲۰۱۶ Nelson‏ این حالت یک ناهنجاری 
عمده است که در جنین‌های مادران جوانتر شایع است. و om‏ 
متوسط مادر ۲۰ سال بوده Sontiago-Munoz) cus!‏ ۲۰۰۷). در 
۵ درصد از موارد» ناهتجاری‌های گوارشی دیگری (مانند | ترزی 
رژونوم) نیز وجود دارند (۲۰۱۴ (Nelson ۲۰۱۵ ‘Overcash‏ 
گاستروشزی با افزایش خطر آنوپلوئیدی همراه نیست و میزان 
cle‏ بیماران» حدود 8۰ تا £90 Kitchanan) Cul‏ ۲۰۰۰ 
(Nelson ۲۰۱۵ ٩۲۰۰۱ Nembhard‏ 

خطر محدودیت رشد در جنین‌های مبتلا به گاستروشزی 
اقزایش 8b‏ و به حدود ۱۵ تا ۴۰ درصد میرسد <Overcash)‏ 
ay .)۲۰۰۷ Santiago-Munoz ‘Y-\¥‏ نظر نمی‌رسد که 
محلودیت رشد با عوارض جانبی مثل بستری شدن طولانی در 
(Nelson ۰۲۰۱۵ ‘Overcash‏ اماء زایمان زودرس خطری برای 
ایجاد عوارض جانبی در گاستروشزی به حساب می‌آید و زایمان 
برنامه‌ریزی شده در هفته ۳۶ تا ۳۷ قوایدی برای نوزاد نداشته 
است (۲۰۱۳ ({Al-kaff ۲۰۱۶ ‘Overcash ۰ ۱۴ ‘South‏ 


امقالوسل در یک مورد از هر ۳۰۰۰ تا ۵۰۰۰ بارداری روی 
می‌دهد Canfield ٩۲۰۱۰ Dolk)‏ 4۲۰۰۶ در صورتی ایجاد 
می‌شود که چین‌های اکتومزودرمی a ile‏ در خط وسط شکم به 
هم نرسند؛ عدم اتصال موجب می‌شود که محتویات شکم تنها 
توسط کیسه دو لایه‌ای از صفاق و آمنیون پوشیده شوند. بند ناف 
به این کیسه وصل می‌شود (تصویر ۱۰-۳۷) امفالوسل در بیش 
از نیمی از موارد. با pls‏ ناهنجاری‌های عمده و يا آنوپلوئیدی 
همراه است. این عارضه همچنین ممکن است به عنوان قسمتی 


۱- Body stalk anomaly 2- gastroschisis 


۳۹۹ 


۳۳ 


نصو بر ۱۰-۵ دیوارة نرمال شکمی Glos‏ عرضی شکم در 
جنین در سه dale‏ دوم بارداری که دیوار قدامی شکم کامل 


pp‏ ۱۰-۳۶. گاستروشزی. این جنین ۱۸ هفته‌ای یک نقص 


ew‏ حداره‌ای دبوارة شکم در سمت راست محل ورود بند ناف 
دارد (سر فلش). که جند لوپ روده‌ی باریک (B)‏ به داخل 


Ogee! Gap‏ هرنیه شده‌اند. 


4 ۳ 
ie ۴ ۱ 0۳‏ ۰ 
> سندرم‌هاء oe)‏ حاسص مانند tr‏ دج وت 


1 5 ۰ ۱ ۱ ۱ - P ۱ 


تصویر ۰-۳۷ ۱. امفالوسل. نمای عرضی از شکم نشاندهتده 
امفالوسل و یک نقص جداری بزرگ و بیرون‌زدن کبد که فقط , 


4 9 


روی دهد. هر > نقص 


DeVeciania) ual‏ ۴ در تما 2 امه 


۱ 
مهار د امعا 
227 


ناهنجاری Body Stalk‏ (ساقه (Qu‏ که کمیلک. انداء - 


© - دیواره یا cyllosoma‏ نامیده می‌شود» یک شرایط pl‏ 


کشنده است که با شکل گرفت. غیر wale‏ ماه ais‏ دق ری 


2 ما 


le 
WY, 
ما‎ 
۷ 
۳ 
o 
vu 


است. اسکولیوز با زاویه‌ی حاده یک مشخصه دیگر است. اغلب 


8 د سنگاه کوارش 
پس از هفته ۴ تقریبا در ple‏ جنین‌ها معده قابل مساهده است 


اگر معده در ارزیابی‌های او لیه قابل مشاهده تباشده: $5 


air yp 


ضروری است. و سوئوگرافی هدفمند باید درنظر گرفته شود 
مشاهده سدن معده می‌تواند egy‏ به اختلال HY‏ داسد» Ze‏ 


نت 


Beckwith-Wiedemann syndrome 


nemuiogy of cantrell 


۱ 


تصویر ۱۰-۴۸ آتسرزی دشودنوم. نشانه حباب دوگانه 
تشان‌دهنده اتساع معده (S)‏ و قسمت Ug!‏ دئودنوم (D)‏ که در 
مقطع اگزیال شکم دیده می‌شد. تداوم بین معده و پروگزیمال 
دتودنوم مشنخسض می‌کند که حیاب فوم قسمت پروگزیدال 


ee Plas 


Oe =‏ ست شامل 1 مر ی: ناهنجاری کرانیوفاسیال. ۳ 


SIP 
& با ناهنجاری عضلانی اسکلتی باشد. جنین‌های مبتلا‎ CNS 


ِ حم ممکن است اختلال ab‏ داشته باشند. 


las dad cdg, > Ss‏ و طحال در بسیاری از جنین‌های سه 


— ده 


هستند. ظاهر روده‌ها. همگام با 


کند. olf‏ رودده ممکن او روشن (یا 


بالغ‌شدن جنین تغییر می 
eS ۳‏ ~ نخلر پر سئلب aS‏ اعلب بافته‌ای طبیعی ol 3 Sav‏ 


امنیون ‏ مب باشد. به ues‏ اگر سحلح 


oO ما‎ 2 


ols} 
Le 4 


ae ۳ 
حون داح‎ RE ای‎ 
YL VF 4 2 


۱ a} " ۱ ی‎ 
با‎ wh Yb ماد‎ cet} 


حال. که اکوژنیسیته روده‌ها 


این 
alas‏ استخوان‌ها شود. خطر ناهنجاری‌های گوارشی زمینه‌ای؛ 
» ماد edt;‏ امانند سیتومگالوویروس)؛ فیبروز کنستیک 


Sry he CS LoS ase 


۱ اندکی افزايش می‌یابد (شکل ۱۳۳). 


سیب دس 
که 


1 ۰۱ ۱ چ.  -‏ (د at es‏ 1 12 
ف ۳ Ld sige‏ با اسلاد 3 همجن Ell‏ بخس فوقانی روده 
a “\y ۱ +} ۱‏ “ 
bw Lee‏ به حلور sh‏ جد ادسداد با SL py‏ احتمال 
۱ ۰ ره ۲ 
CP des lad Sane‏ همزمان slaw! we!‏ هیدرآمنیوس همراه با 


> قسمت Sap‏ پمال )$929( کوچک. می‌نواند ان‌قدر شد ند 


مد 44 


تصو بر ۰۱۰-۹ کلیه‌های نرمال جنین. کلیه‌ها در مجاورت 


ستون فقرات جنین ٩‏ هفته‌ای مشاهده می‌شوند. با پیشرفت 
حاملگی. یک wad‏ چربی اطراف کلیه مشاهده‌ی حدود کلیه را 
آسان می‌کند. میزان فیزیولوژیک از ادرار در لگنچه‌ی کلیه‌ها 
دیده می‌شود و در یکی از کلیه‌ها با پیکان علامت زده شده 


al 


باشد که تتفس مادر را مختل کند و باعث ژلیمان پره‌ترم شود 
گاهی ممکن است نیاز به حجم بالایی از امنیوسنتز باشد AS‏ 
آمنیوریدا کشن نامیده می‌شود (فصل ۱۱). 

آترزی مری در ۱ مورد از هر ۴۰۰۰ تولد رخ می‌دهد 
Cragan ٩۲۰۱۲ Pederson)‏ ۲۰۰۹). در صورتی که معده قابل 
مشاهده نباشد Lb‏ به آن شک کرد. گفته شده است که تا 75۰ 
موارد. یک فیستول تراکنوازوفاژیال اجازه‌ی ورود مایع به معده را 
می‌دهد و بنابراین تشخیص پره‌ناتال سخت می‌شود. در بیش از 
۰ موارد آنومالی همراه يا سندرم‌های ژنتیک وجود دارد. به 
خصوص ناهنجاری چندگانه در ۸۳۰ موارد وجود دارد. ۱۰ موارد 
آنوپلوئید هستند. به خصوص تریزومی VA‏ و ۲۱ Pedersen)‏ 
۲ ناهنجاری قلبی, دستگاه ادراری و دیگر ناهنجاری‌های 
دستگاه گوارش شایع هستند. حدود ۱۰ موارد آترزی مری در 
زمینه VACTERL‏ هستند که شامل نقائص مهره‌ای AV)‏ 
ترزی آنال (۸» نقایص قلبی AC)‏ فیستول تراکنوازوفاژبال (E,‏ 
(1 و ناهنجاری‌های اندام‌ها (L)‏ می‌باشد Pederson)‏ ۲۰۱۲). 


آترزی دئودنوم تقریباً در یک مورد از هر ۱۰ هزار تولد 


عم , 
و و : 


pty 9 Odes Fl!) Ore JSS ۳ ۲‏ 
7 
۱ 1 ; 
ey ly‏ - ! 4,30 عمو‌ها با پس ار And‏ 
ve vw‏ 
a‏ \ هر سصی و Urns! “ps! las‏ نمی رود aS‏ >> 
ra‏ ۲ 
vee‏ نی ای ae‏ رل هفته ۱۸ دید لس > سان دادن تداوم cw‏ 
2 ی 5 A‏ 
۳ من 
Dew ation’ ow‏ دص دیودیو « دا aw‏ می‌کند که «حباب» دوم 
ابا 7 
۳ 
تسیا ۵ ب یه Caw! Py dg‏ دود ¥ yore‏ های Vis‏ 
راهم< رومورومی هه ا۵. سا ستدرم Ay Cus)‏ حصوص 


eo par ۵ دار نا‎ Dh yea yea 
انسدادهای نواحی‎ .)۲۰۱۳ Best) هنحاری‌های دستگاه گوارش‎ 
ait eli pig Dish caagcn Vguncs Weg sly wing gto 
پریس نید‎ RGA گه سکن آست: منیب‎ sigh go nial 


نسدادهای روده بزرگ و آترزی مقعد توسط 


گرافی دشوارتر است» زیرا هیدرامنیوس در این اختلالات 
> نیست و ممکن Cus!‏ اتساغ چندانی در روده دیده 
نشود. در نمای عرضی از لگن. ممکن است رکتوم بزرگ به 
ت ساختارء فاقد ا که در Or‏ مثانه 9 ساکروم مشاهده شود. 


ی دبده می شوند (تصویر 


یه yo‏ »> 
aot < e‏ 
در ۲۰ Scan‏ طول 45 حدود mm‏ است و حدود 
Chitty)‏ ۲۰۰۳). با بیشرقت 
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هس هعه افزایس می‌بابد 
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تصویر ۰۱۰-۴۰ مثانه طبیعی جنین. مثانه طبیء جنین به 
صورت ساختمانی گرد پر شده با مایع در قسمت قدامی لگن ب4 


راحتی قابل مشاهده است که با دو شریان وزیکال فوقانی 


مشخص شده و این دو به شریان‌های نافی بند ناف می‌ریزند 


کلیهها تولید می‌شود (فصل ۱۱).تولیدارا جنین از ۵1/۶ در 
ata‏ ۲۰ بارداری به ۵۰1/۳ در زمان ترم میرسد 
Rabinowitz)‏ ۹ ) در حالی که حجم Joy‏ مایع آمنیو تیک 
در نیمه دوم حاملگی نشان‌دهنده باز بودن محجاری دستگاه 
ادراری با حضور حداقل یک کلیه کارکردی است 
الیگوهید رآمنیوس توجیه نشده می‌تواند به علت اختلار 
خونرسانی جفت یا نقایص دستگاه ادراری باشد. 


انساع لگنچه کلبه 
ak cy!‏ در ۱ تا ۵ درصد جنین‌ها وجود دارد که اتساع دستگاه 
ادراری یا هیدرونفرز نامیده می‌شود. در ۴۰ تا ٩۰‏ درصد موارد 
زودگدر و فیزیولوژیک است و یک ناهنجاری پایه‌ای را نت 

نمی‌دهد alsmaili ۱۲۰۱۰ (Nguyen)‏ ۲۰۰۴), در 


یک ناهنجاری م‌جا 


خده د مرت 
7 


ی ادراری در دوه eae‏ فت Seat‏ 
رف درب JP‏ دوره ورادی 2 mae‏ 
\\ 

a‏ § نی 


اکثر به us‏ ‘ اسد ۱« محر انمی۱ 


um Ne & Ale po ر و(‎ 


(VUR) مد‎ 


در حون ارز rth‏ لکزسته 


ی کلیه > رما 
شب * ز ععص خر ge‏ 


bubble syn 


تصویر ۱۰-۴۱ اتساع لگنجه کلیه. اين ab‏ شایع در ۱ تا ۵ درصد حاملگی‌ها یافت می‌شود. ۸. در یک جنین ۳۴ هفته‌ای با اتساع 
مختصر لگنجه کلیه. قطر قدامی - خلفی در مقطع عرضی Boul Vm‏ مقطع ساژیتال کلیه در یک جنین ۲ هفته با اتساع شدید 


7 


تصویربرداری از جنین ۳۰۳ 


تنگتجه cal‏ به علت انسداد محل اتصال لگنجه به حالب. یکی از کالیس‌های گرد شده علامت زده شده است. (پیکان) 


3 


—————— ee 
جدول ۰۱۰-۱۰ خطرات ناهنجاری ادراری پس از تولد با توجه به‎ 


و ص a‏ 
درجه اتساع لگنجه کلیه 


۲ ۷-> {mm ۴- ۷ خفیف‎ 

متوصط ه۷۱ ۱۵ ۰ 7۴۵ 

JAA > \domm >\-mm شدید‎ 
SH دسته‌بندی جامعه اورولوژی‎ ۵ 


GS‏ اندازهگیری می‌شود و کالیپر در حاشیه داخلی‌تر تجمع مایع 
۰ با اینکه polis‏ زیادی 


uJ) می‌شود‎ ab قار‎ 


w‏ بف bad‏ لگنجه در صورتی که از Fim‏ در سه ماهه دوم و 
۷۵۱ در (eos YY los‏ بیستر باشد. منسع درنظر گرفنه 
فت (Reddy VENT Sed‏ معمو لا اندازه‌ای که در dw‏ ماه دوم 
> من استفاده می‌سود. در ارز یابی dw‏ ماهد سوم هم استفاده 


اه 


JF 


۱ 


lol‏ متاانالیز بیش از 


ails «, Slala ۸ 


لوا (jgats‏ اتساع لگنجه ,\ با توجه به اندازه لگنج و Om‏ 


حاملگی دسته‌بندی کرده است (حدول ۱۰-۱۰) Lee)‏ ۲۰۰۶؛ 
Nguyen‏ ۲۰۱۰). میزان اتساع ou‏ کلیوی با ناهنجاری 
زمینه‌ای ارتباط دارد. موارد دیگر که نشان‌دهنده پاتولوژی هستند. 
pla‏ کالیس‌هاه نازک شدن کورتکس و glad‏ در دیگر متاطق 
دستگاه ادراری است. پیلواکتازی خفیف در سه ماهه دوم بارداری 
با افزایش نسبتاً کمتر شانس سندرم داون همراه است و مارکر 
ساده‌ای برای آن به حساب می‌آید (تصویر ۱۴-۳). 


انسداد محل اتصال لگنچه به حالب. این شرایط 
شایع‌ترین ناهنجاری همراه با انساع لگنچه کلیوی است. شیوع 
هنگام تولد ۱ در ۱۰۰۰ تا ۲۰۰۰ است و پسرها ۴ ply‏ از دخترها 
مبتالا می‌شوند Woodward ۲۰۰۷ ‘Williams)‏ ۲۰۰۲). انسداد 
معمولاً عملکردی است تا آناتومیک و تا yet‏ دوطرفه است. 
احتمال انسداد UPJ‏ با انساع خفیف لگنجه ۵/ و با اتساع شدید 
لگنجه ۵۰ افزايش می‌یابد Lee)‏ ۲۰۰۶). 


سیستم حمع‌کننده ادراری مضاعف. در اين ناهنجاری 
آناتومیک قطب‌های فوقانی و تحتانی AS) ALS‏ نیمه نامیده 
می‌شوند) هرکدام با یک حالب جداگانه تخلیه می‌شوند (تصویر 
۱۰-۲). دوپلیکاسیون در مونث‌ها شابع‌تر است و در ۱۵ تا ۲۰ 


c 
مشاهده می‌شود که با یک نوار نازک از بافت کلیه از هم جدا شدهاند (س‎ (L) و تحتانی‎ (U) در هر دو قطب فوقانی‎ Al لگنجه‎ 
شریان‌های تافی احاطه شده و یک یورتروسل مشاهده می‌شود. (سر پیکان).‎ bigs که‎ ale 8 بیکان).‎ 


درصد موارد دوطرفه است. در حدود ۱ در ۴۰۰۰ حاملگی 
تشخیص داده می‌شود James)‏ ۱۱۹۹۸ نصدعع ۰۷ ۱۹۹۸؛ 
۰۷۷۵۵ ۲۰۰۱). از نظر سونوگرافی یک نوار بافتی. دو لگنجه 
b/s‏ اتساع Ub‏ پیدا می‌کنند. زیرا یکی از حالب‌ها یا هر دو به 
طور غیرطبیعی وارد مثانه می‌شوند (رابطه‌ای که با قانون 
Weigert-Meyer‏ تعیین می‌شود). حالب قطب بالایی اغلب به 
علت یورتروسل درون مثانه دچار انسداد می‌شود. در حالی که 
قطب ol‏ طول داخل clase‏ کوتاه‌تری دارد که آن را مستعد 
دو نیمه ممکن است به le‏ متفاوتی متسع شوند و هر دو در 
معرض خطر از کارافتادگی هستند. 


ازنزی کلیه 

شیوع آزنزی کلیه دوطرفه حدودا ۱ در هر ۸۰۰۰ تولد است. در 
Jo‏ که آزنزی یک‌طرفه شیوع ۱ در ۱۰۰۰ تولد دارد Sheih)‏ 
(Ys ۰۵ Wiesel ‘Y¥ee¥ sCragan ۰ .Dolt ۸‏ وقنی 
یک کلیه وجود ندارد. تصویربرداری با داپلر رنگی از ائثورت نزولی؛ 
عدم وجود شر ok‏ کلیوی همان طرف ,\ نشان می‌دهد gars)‏ بر 


yy‏ (. باه علاوه dds‏ فوق «ls‏ همان طرف پزرگ می‌شود و 


حفره‌ی کلیه را پر می‌کند. که به آن SS)‏ ۲ درنال خوایدء 
نامیده می‌شود Hoffman)‏ ۱۹۹۲). همانند ple‏ آنومالی‌های 
جنینی» آمنیوسنتز برای آنالیز میکروآرایه کروموزومی ub‏ انجام 
سود. 

در صورتی که آژنزی lS‏ دوطرفه باشد» هیچ ادراری تولید 
نمی‌شود. که منجر به آنهیدر آمنیوس می‌گردد. عدم وجود gle‏ 
آمنیونی باعث هایپوپلازی ریوی» خمیدگی اندام‌هاء و صورت 
فشرده می‌شود. وقتی اين گروه از ناهنجاری‌ها با آژنزی کلیه 
همراه باشند, سند رم pe‏ نامیده می‌شود (در سال ۱۹۴۶ دکتر 
ادیت پاتر آن را توصیف کرد). وقتی اين ناهنجاری ناشی از کم 
بودن ele‏ آمنیوتیک با اتیولوژی دیگر باشد, به عنوان منال 
دیس‌پلازی مولتی‌کیستیک دوطرفه یا بیماری کلیه پلی‌کیستیک 
اتوزوم مفلوب» سکانس باتر نامیده می‌شود. پیش AS‏ این 
اختلالات بسیار بد است. 
دیس پلازی مولتی سیستیک کلبه 
این فرم شدید از دیس‌بلازی کلیوی باعث عدم کارکرد 
کلیه‌می‌شود. نفرون‌ها و مجاری جمع‌کننده به طور طبیعی شکل 
نمی‌ثیرند. و مجاری اولیه با بافت فیبروماسکولار احاطه شدهاد, 
و Se‏ تحلیل رفته است Hains)‏ ۲۰۰۹). از نظر سونوگرافی: 


تصو بر ٩ wh 4 i‏ آژنزی A ALS‏ در cpl‏ تصویر کورونال از شکم جنین: دایلر ey‏ مسیر آثورت شکمی lL,‏ تشان می‌دهد. Sp‏ 


اولتر اسوند بر Syl‏ عمود است: عدم وجود شریان‌های کلیه دوطرف را نشان می‌دهد. cpl B‏ تصویر کورونال از Las ots‏ به 


آژنزی یک‌طرفه AF‏ غدد آدرنال (سر بیکان‌ها) را نشان می‌دهد که حفره کلیه را پر کرده است و نشانة «آدرنال خوابیده» نام دارد. 


غده آدرنال قشر هیپواکو و مدولای هیپراکو دارد. 


aly‏ حاوی کیست‌های متعدد با جدار نازک و اندازه‌های متنوع 
ست که aoc ay‏ کلیه ارتباط ندارند و با کورتکس آکوژن احاطه 
bis‏ 


شده است (تصو بر ۰-۴ 1( 

دیس‌پلازی مولتی کیستیک یک‌طرفه (MCDK)‏ شیوع ۱ 
در ۴۰۰۰ تولد دارد. در ۳۰-۴۰ درصد موارد با ناهنجاری‌های 
Als‏ سمت مقابل همراه است (شایع‌تر از همه رفلاکس مثانه به 
حالب با انسداد محل اتصال لگنجه به Schreuder) (WL‏ 
۲۰۹). ناهنجاری‌های غیر کلیوی در ۲۵ موارد گزارش شده 
است و دیس‌پلازی کیستیک ممکن است جزئی از بسیاری از 
ستلرم‌های زنتیکی باشد cLazebnik ‘Y++\ Schreuder)‏ 
۱39۵ اگر MCDK‏ منفرد و یک طرفه ddl‏ پیش‌آگهی معمولا 
خوب است. 

۷ دوطرفه حدود ۱ در ۱۲۰۰۰ OLD Agi‏ می‌شود و 
هم اد با کاهش ols bad‏ امنیوتیک در lal‏ حاملگی است. که 


منجر به سکانس پاتر و پیش‌آگهی ضعیف می‌شود s<Lazebnik)‏ 


۹ 


از میان بیماری‌های ارثی پلی‌کیستیک, تنها نوع SPAR re‏ 


اتوزومال مغلوب IS‏ بلی‌کیستیک (ARPKD)‏ ممکن است 
به طور قابل اعتمادی در دور پره‌ناتال تشخیص داده شود. 
ARPKD‏ یک بیماری مزمن پیشرونده است که کلیه‌ها و کبد را 
درگیر می‌کند. این بیماری باعث اتساع کیستیک مجاری 
جمع‌کنندهٌ کلیوی و فیبروز مادرزادی کبد می‌شود ‘Turkbey)‏ 
4+ حاملان موتاسیون ژن عامل بیماری در 816111۲1 حدود 
۱ در ۷۰ و شیوع بیماری حدود ۱ در ۲۰۰۰۰ است ZLerres)‏ 
ARPKD ۸‏ تسنوع فنوتیبی گسترده‌ای دارد. که از 
هیپوپلازی ریوی کشنده در زمان تولد تا وقوع در اواخر کودکی یا 
حتی بزرگسالی sale L)‏ علایم کبدی) دیده می‌شود. در 
سونوگرافی ARPKD‏ کلیه‌های بزرگ دارند که به طور غیرطبیعی 
شکم جنین را پر می‌کنند و GEL‏ دیستانسیون شکم جنین 
می‌شوند و یک بافت توپر با نمای شیشه‌ی مات دارند. 
الیگوهید رآمنبوس شدید نشان‌دهنده AS] yy‏ ضعیف است. 
همان‌طور که در فصل ۳ بحث شده است. نوع اتوزومال 
Me‏ یماری پلی کیستک کله (ADPKD)‏ که PELs‏ 
است. معمولاً تا بزرگسالی خود را نشان نمی‌دهد. با این وجود 
برخی جنین‌های مبتلا 4 ADPKD‏ کلیه‌های مختصرا بزرگ 
دارند و اکوژنیسیته کلیه افزایش یافته است» اما حجم مایع 
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دبس بلازی اسکلتی 
شیوع دبس‌بلازی اسکلتی حدود ۳ در ۱۰۰۰۰ تولد است. ۲ گروه 
بیش از نیمی از plat‏ موارد را تشکیل می‌دهند. گروه 
کند رودسی لا زی فا کتور رشد فسروبلاست ۲ (FGFR3)‏ 
و گروه استئوزن LS pmol‏ و کاهش دانسیتهٌ استخوانی. هرکدام از 
lacy‏ شیوع حدود ۰/۸ در ۱۰۰۰۰ تولد دارند Stevenson)‏ 
۰۲+ 

ارزیابی یک حاملگی مشکوک به دیس‌پلازی اسکلتی شامل 
این موارد است: بررسی همه استخوان‌های دراز» بررسی دست‌ها 
و پاهاء اندازة جمجمه و JSS‏ آن, کلاویکول‌هاء اسکاپولاء قفسه 
سینه و ستون فقرات. جدول‌های مرجع برای مشخص کردن 
این‌که کدام‌استخوان‌های دراز درگیر هستند و اطمینان از میزان 
کوتاه شدن استفاده می‌شوند (پیوست). درگیری تمام 
استخوان‌های دراز Wag Sue‏ نامیده می‌شود. در حالی که اگر 
درگیری فقط در پروگزیمال یا dike‏ یا دیستال استخوان دراز 
باشد. به ترتیب ریزوملیا, مزوملیا و Lay SV‏ نامیده می‌شود. 
میزان استخوانی شدن LL‏ مورد توجه قرار گیرد. همین‌طور 
حضور خم‌شدگی یا شکستگی‌ها. هرکدام از این‌ها می‌تواند شواهد 
برای کم کردن تشخیص‌های افتراقی در اختیار قرار دهد و گاه‌گاه 
به یک تشخیص دیس‌پلازی اسکلتی اختصاصی منتهی شود. 
بسیاری از موارد دیس‌پلازی اسکلتی, اگرچه نه اغلب آنهاء یک 
جزو ژنتیک دارند و دانش در مورد موتاسیون اختصاصی به 
سرعت در حال پیشرفت است (۲۰۱۵ (Bonafe‏ 

با وجود اینکه مشسخصات دقیق یک دیس‌پلازی خاص 
نمی‌تواند منجر به تشخیص پره‌ناتال شود. اما در اغلب اوقات 
مشخض رذن aS‏ دیس‌پلازی اسکلتی کشنده است یا خیر» 
امکان‌پذیر است. دیس‌پلازی‌های کشنده اغلب با کوتاه شدن 
شدید استخوان‌های دراز (که کمتر از صدک ۵ هستند) و کمتر 
بودن نسبت طول فمور به دور شکم کمتر از ANF‏ مشخص 
می‌شوند ٩۱۹۹۸ Rahemtullah ۱۹۹۷ Ramus)‏ ۲۰۱۴ 
(Nelson‏ معمولاك بقیه اختلالات سونوگرافیک واضح هستند. 
شواهد هیپوپلازی ریوی شامل محیط قفسه سینه کمتر از 7,۸۰ 
محیط شکم. محیط قفسه سینه زیر صدک ۲/۵ و محیط فلب 
بیشتر از ۵۰ درصد محیط قفسه سینه است. (پیوست) در 
حاملگی‌های Mire‏ ممکن است هیدرآمنیوس b/g‏ هپدروپس پیدا 
کنند. (۰۲۰۱۴ {Nelson‏ 


کندرودیس پلازی‌ها FGERS‏ شامل ۲ کند SIA‏ و 


تصویربرداری از جنین 


نوع 2 که کشنده است با 


تصویر ۰1۰-۴۶ استئوژنزایمپرفکتا. 
استخوانی نشدن شدید جمجمه مشخص می‌شود. به طوری که 
فشار مختصر روی شکم مادر با پروب سونوگرافی باعث 
دفورمیتی (صاف شدن) جمجمه می‌شود (سرپیکان). 


دیس‌بلازی تاناتوفوردکک است. AST‏ رویلازی که 
۲ کند رویلازی هتروزبگگوت هم نامیده می‌شود. شایع‌ترین 
دیس‌پلازی اسکلتی غیرکشنده است. به صورت اتوزومال غالب 
به ارث می‌رسد و در ZA‏ موارد حاصل یک جهش جدید است 
۸ موارد Il‏ به علت جهش در ژن FGFR3‏ است. 
آکندروپلازی با کوتاه شدن استخوان‌های بلند که معمولاً به 
صورت ریزوملک است. سر بزرگ با برجستگی فرونتال, 
فرورفتگی پل بینی» افزايش لوردوز کمر و سه دندانه‌ای بودن 
ue‏ مکتشضی ی نو هوش مور طبیعی استد از sos‏ 
سونوگرافی اندازه‌گیری فمور و هومروس تا ابتدای سه ماهه سوم 
به زیر صدک ۵ نمی‌رسد. بنابراین این شرایط تا اواخر حاملگی 
تشخیص داده نمی‌شود. در هموزیگوت‌ها که 7/۲۵ فرزندان 
والدبن هتروزیگوت را تشکیل می‌دهند. این بیماری با کوتاهی 
شدیدتر استخوان‌های بلند مشخص می‌شود و معمولا کشنده 
است. 

گروه ماژور دیگر دبس‌پلازی FPGPR3‏ بعنی SID?‏ 
تاناتوفو رمک شای‌ترین دیس‌پلازی اسکلتی کشنده است و با 
این موارد مشخص می‌شود: میکروملیای شدید و جنین‌های 
مبتلا (بخصوص مبتلا به تیپ (I‏ ممکن است یک دفورمیتی 


۳۰۷ 


تصو بر ۳۷ - ۰ 


۱ موقعیت AL‏ اندام تحتائی نرمال 


gal در‎ B L nb td مو‎ 8 SD fm سر‎ 


rn?‏ آر سر کف با در صفحه‌ای که تیبیا و فیبولا 


2 هی سس‎ ta 


مسبت >t‏ مبی سو د 


۳ 


Sy‏ 5 جمحجمه پیدا کنند (Kleeblattschddel)‏ که به 


توز است. بیش از /٩٩‏ موارد با ule}!‏ ژنتیک 


2 
شا # 7 


ij ۹‏ ۲ ۳ 
سور OL Se pew‏ دهنده گروهی از دیس‌پلازی‌های 
محتلهی وجود دارد و در بیش از D>‏ موارده جهش در ژن‌های 


COLIA!‏ با 1۸2 0) وجود دارد. نوع 112 نوع پری‌ناتال هم 


۳ 


oh ox ۲‏ اس رف ٩‏ 
اهمند می‌سود. تسده است. این مورد ۳ ستجوانی Om‏ سد ید 


حمحمه مشحص می‌نود. به‌طوری که قشار ملایم پروب 
pe Sco $a 2 See‏ باعت نعییر شکل قابل مشاهده 
۱۰-۶). مشخصات pro‏ 


حمجمه > سود (تصو بر 
od ~~ —‏ 
: شکستگی‌های متعدد Job‏ رحمی و نمای «دانه 


Pa |‏ 5 5 1 ۳ ۱ - . 
سسجی ٩‏ دننه‌هش. تخود بوارت JED‏ غالب است. و به این 


نرتیب تمام مولرد ناشی از جهش جدید یا موزائیسم گنادی هستند 


{IT Lois‏ یک دیس‌پلازی اشکسلت. p53‏ که از 


= 4 عچ 4 


DS a AP es 


soy 0 ۹ 
Sy “gee eS حست‎ ~~ 


(Talipes Equinovarus) باچنت ی‎ 
~- <= ۹ 


a ۳ y- a to . oe 
اشیل‎ Ogre Oo sep 3uree pow is ی به خلت‎ pee Ly 


Fe ۰.‏ ی سا 


متلا به‌طور غیر طبیعی فرار A>‏ و فلکس 


Oe‏ سود بای 

له است. پا به صورت ۱ کوئنوس (دیستال پا به سمت پایین) و 
ie Ga es inal‏ 

«اروس coe)‏ به سمت داخل) و ادداکسیون قسمت قدامی پا 


بر رفته است. بیشتر sigs‏ این مالفورماسیون‌ها با جزه ژنتیکی 
مولتی فاکتور یال در نظر گرفته می‌شوند. اگرچه همراهی با 
og! |‏ زودهنگام همراه است ممکن 

سالفی ماسیون نقش داشته باشد (۲۰۰۱ 


. کف ۱ در همان صفحه‌ای که تیپیا 


: تسه بر ۰۰۳۴۷ ۱). 
geet ۰‏ ا منساهند هی اس ( my‏ می‌شود ) ۳ ۱ ( 


۱ 


شیوع پاچنبری ۱ در هر ۱۰۰۰ تولد است و نسبت پسر به 
دختر ۲ به ۱می‌باشد (۲۰۱۲ 6 ۰۲۰۰۳ (Carey‏ در حدود 
۰ موارد پاچنبری دوطرفه است و همراهی با آنومالی‌های 
دیگر حداقل در 2۵۰ موارد وجود دارد Sharma¥+\¥)‏ ۲۰۰۴ 
(Mammen‏ آنومالی‌های همراه شایع شامل موارد زیر است. 
نقایص لوله عصبی» آرتروگریپوز» دیس‌تروفی میوتونیک و دیگر 
سندروم‌های ژنتیکی. در موارد همراهی با آنومالی‌های So‏ در 
۰ موارد آنوپلوئیدی وجود دارد و Lal‏ گزارش شده است در 
مواردی که پاچنبری به‌صورت منفرد است این میزان کمتر از UF‏ 
است (۲۰۱۱ و ‘Sharma‏ ۲۰۱۰ و (Lauson‏ بنابراین یک چست 
و جوی دقیق برای یافتن ناهنجاری‌های همراه لازم است و آنلیز 
ریز آایه‌های کروموزومی (CMA)‏ باید در نظر گرفته شود. 


نقایص تقلیل اندام‌ها 
است. فقدان یا هیپوپلازی قسمتی یا تمام بخش‌های یکی یا چند 
هنگام تولد ۴ تا ۸ در ۱۰۰۰۰ است (۲۰۱۲ Vasluian‏ ۲۰۱۰ 
(Kucik ۲۰۱۳ ‘Stoll‏ تقریباً نیمی از اين مواردمنفرد هستند. 
یک سوم آنها جزئی از یک سندرم شناخته شده می‌باشند و موارد 
باقیمانده ناهنجاری‌های همراه دارند (۲۰۱۳ ‘Vasluian‏ ۲۶۱۲ 
{Stoll‏ اندام‌های فوقانی بیشتر از اندام‌های تحتانی درگیر 
می‌شوند. از این دسته نقص اندام عرضصی Gust gel‏ که 
از اندام od‏ می‌شود ( تصو بر A) * FA‏ در صورت عد م وجوز 
بخشی با تمام استخوان(های) دراز تزها در Sy‏ فسصست Y pls‏ 
مورد شابع‌تر از نقص صولی می‌باشد. 

فقدان کامل اندام Wi‏ نامیده می‌شود. 99 کو ملیا؛ که با Pp‏ 


معرض تالیدومید بودن مرتبط است؛ برخورد با تالیدومید همراء 


نسصو بر ۸ نقص تحلیل اندام 
عرضی ۸ در ۱۸ هفته بارداری تنها 
یک دست lol‏ قابل مشاهده است. 
8 در هفته ۲۴ اولنا و رادیوس از نظر 
ان‌دازه و ظاهر طبیعی هستند ولی 
انگشتان ابتدایی کوجک قابل مشاهده 


است. فقدان یک يا چند استخوان دراز همراه با اتصال مستقیم 
دست یا پا به تنه است (فصل (VY‏ نقایص تقلیل اندام با 
سندرم‌های متعدد ژنتیک همراهی دارند. مانند سندرم رابرتس 
که سندرمی اتوزومال مغلوب است و با تتراضوکوملیا مشخص 
می‌شود). دفوریتی دست چنبری, معمولاً به فقدان غیاب 
استخوان رادیوس است و همراه با تریزومی ۱۸ می‌باشد. 
همچنین جزتی از سند رم «ترومبوسیتوینی و فقدان رأدیوس» 
(تصویر ۱۳-۵8) است. نقایص تقلیل اندام‌ها ممکن است به 
علّت باندهای آمنیوتیک و قطع اندام رخ دهند (فصل ۶) همچنین 
ممکن Cul‏ همراه با انجام نمونه‌برداری پرزهای کوریونی قبل 
costal ۱۰ acts‏ رخ دهد (تضویر {PF‏ 


سونوگرافی سه بعدی و چهار بعدی 
eatin BAO aS aa a etd‏ ۱۳۰۹ ۱۳۳۳ 


در طی دو dao‏ گذشته, سونوگرافی سه بعدی (3D)‏ از یک پدیده 
نوظهور به جزئی از تجهیزات استاندارد دستگاه سونوگرافی تبدیل 
شده است (تصویر ۱۰-۴۹). سونوگرافی سه بعدی به طور 
معمول در طی یک معاینه استاندارد استفاده نمی‌شود و به عنوان 
یک شرط لازم درنظر گرفته نشده است. اما با این حال ممکن 
است جزئی از انواع معاینات تخصصی ASL‏ 

بای انجام سونوگرافی ۳ بعدی یک پروب مخصوص 
استفاده می‌شود. وقتی محل مورد نظر مشخص شد برای ایجاد 
تصویر سه بعدی ub‏ سطلوح اگزیال, ساجیتال, کرونال و گاهی 
ماب ASS‏ شود. سکانس‌های قطعه‌ای می‌نوانند تولید شوند, 


— 


مانند ou]‏ در سی‌تی‌اسکن 9 MRI‏ دبده می‌شود. برخلاف 


۳ بعدی» که real-time‏ 9 متحرک اشت» 


تسصویربرداری 


ه 


تصویربرداری از جنین ۳۰٩‏ 


Rudimentary 
digits 


تصویر ۰۱۰-۹ صورت جنین: سطح نشان‌دهنده تصویر سه 


تصویربرداری سه بعدی استاتیک هستند و از فرآوری یک سری 
WS pola‏ ثبت شده به دست می‌آیند همچنین یک 
ae ۲ "A.‏ ی 

سونوگرافی چهار بعدی وجود دارد که به آن سونوگرافی سه 
بعدی real-time‏ هم می‌گویند. cy!‏ فناوری امکان بازسازی سریع 
ys glia’‏ گرفته شده را می‌دهد و این احساس را ایجاد می‌کند که 
تصویر برداری caw! real-time‏ 

برای تصویربرداری 4-D‏ نرم‌افزاری Spatio temporal pl.‏ 
(STIC) image correlation‏ وجود دارد که به مشاهده ب‌هتر 
6 به هزاران تصویر 2D‏ نیاز دارد که با سرعتی بالغ بر ۱۵۰ 


۳۹۰ 


تصویر در ثأنیه گرفته می‌شود (۰۲۰۰۳۲ (Devore‏ این تصاویر 
فردی از محل‌های مختلف قلب Jy‏ در یک زمان خاص گرفته 
می‌شوند. این نماها متعاقباً براساس محدوده‌های فضایی و زمانی 
خود مرتب می‌شوند و نمایشی از سکانس‌های منظم حجم‌های 
قلبی که حلقه پیوسته مداوم (یا ویدئو کلیپ) سیکل قلبی را 
تشکیل می‌دهد (۲۰۱۶ Veo (Yeo‏ بعد از آنکه حجمی به 
قسمت شوک قلب می‌رسد و نرم‌افزار آن را ثبت می‌کند. 
اکوکاردیوگرافی هدایت هوشمندانه قلبی \(FINE)‏ برای نمایش 
فیلمی از هر نمای قلبی متفاوت که در تصویر ۱۰-۲۸ نشان داده 
شده قابل ثبت است (۰۲۰۱۶ (Garcia‏ امید است این فناوری در 
cule‏ تشخیص ناهنجاری‌های قلبی جنینی را بهبود بخشد. 

برای آنومالی‌های خاصی» مثل آنومالی‌های صورت و 
اسکلتی برای تومورها و sly‏ بعضی از موارد نقایص لولةٌ عصبی, 
سونوگرافی سه بعدی می‌تواند برای به دست آوردن اطلاعات 
اضافه مفید باشد (۰۲۰۱۶ Goncalves ‘ACOG‏ ۲۰۰۵). گفته 
شده است که با مقایسه سونوگرافی سه بعدی با سونوگرافی دو 
بعدی سنتی. تشخیص آنومالی‌های مادرزادی جنین به طور کلی 
بهبود چندانی نیافته است Goncalves ٩۲۰۰۸ Reddy)‏ ۲۰۰۶). 
60 (۲۰۱۶) به cpl‏ نتیجه رسید که سونوگرافی 3D‏ معمولا 
فاقد co jo‏ بالینی در تشیخص پره‌ناتال است. 


دایلر 


وقتی امواج صوت به یک هدف متحرک برخورد می‌کننده 
فرکانس امواجی که باز می‌گردند» با توجه dy‏ سرعت و جهت 
OS >‏ هدف تغییر می‌کند که به این پدیده شیفت Pads‏ 
می‌گویند. از bel‏ که شدت و جهت فرکانس شیفت AL‏ به 
حرکت نسبی جسم متحرک بستگی دارد داپلر می‌تواند برای 
ارزیابی جریان خون رگ‌ها استفاده شود. معادله داپلر در شکل 
۱۰-۰ نان داده شده است. 

یک جز مهم از cy!‏ معادله زاویه OE‏ صوت است که با 0 
(تتا) نشان داده می‌شود. اين زاویه بین امواج صوت تولید شده از 
ترانسدیوسر و جریان خون در عروق است. خطای اندازه‌گیری 
وقتی 0 به صفر نزدیک نیست بیشتر می‌شود. به عبارت دیگر 
وقتی که جریان خون به طور مستقّیم به طرف ترانسدیوسر یا 
دور از آن حرکت نمی‌کند. به همین دلیل. میزان‌هایی برای 
مقایسه اجزای مختلف شکل موج‌ها استفاده می‌شوند که اجازه دهند 


Transducer 


f,«2f, vos? 


تصویر ۱۰-۵۰. معادلهة دایلر. اولتراسوند تولید شده از 
ترانسدیوسر, با فرکانس اولیه fo‏ به خون که با سرعت ۷ حرکت 
می‌کند. برخورد می‌کند. فرکانس موج بازتاب وک وابسته به 
زاویه‌ی 0 OH‏ پرتو صوت و رگ خونی است. 


کوسینوس ۵ از معادله حذف شود. تصویر ۱۰-۵۱ یک نمای 
شماتیک از شکل موج داپلر است و سه نسبت که معمولاً استفاده 
می‌شوند را نشان می‌دهد. ساده‌ترین نسبت» نت میستولکک 
د یاستو (S/D ratio) ESN‏ است که بیشترین میزان جریان 
سیستولی را با جریان celal‏ دیاستولی مقایسه می‌کند. برای 
ارزیابی حداقل امپدانس جریان. امروزه دو نوع داپلر ly‏ استفاده 
بالینی موجود هستند. 

دستگاه امواج pels‏ ممتد دو نوع مختلف کریستال دارد. 
یکی که امواج صوت با فرکانس بالا تولید می‌کند و دیگر به 
صورت ممتد سیگنال‌ها را دریافت می‌کند. در تصویربرداری 
jl M-mode‏ امواج داپلر ممتد برای th),‏ حرکت طی زمان 
استفاده می‌شود. اگرچه توانایی نشان دادن عروق منفرد را ندارد. 

امواج oly‏ دایلر فقط از یک کریستال استفاده می‌کند, که 
سیگنال را منتقل می‌کند و سپس تا بازگشت و دریافت سیگنال 
متوقف می‌شود و سپس سیگنال بعد را منتقل می‌کند. این اجازه 
هدف‌گیری دقیق را می‌دهد و باعث می‌شود که رگ مورد نظر 
دیده شود. داپلر پالسی, می‌تواند نقشه‌ی جریان را رنگی نمایش 


۱- Feu) Intelligent Navigation Echocardiography 


5 _ ۲ 

a > SID Ratio 
s-2 = Resistance index 
SD. ی‎ 
و‎ Pulsatility index 


تصویر ۱۰-۵۱. شاخص‌های سرعت Ob p>‏ خون با استفاده از 
امواج دابلر در سیستول و دیاستول. 5 نشان‌دهندة حداکثر 
OL >‏ سیستولی یا سرعت است و 9 حجم یا سرعت پایان 
دیاستولی را نشان می‌دهد. میانگین که سرعت متوسط در زمان 
است. با استفاده از امواجی که توسط کامپیوتر دریافت می‌شوند. 


دهد. مثلاً خونی که به سمت ترانسدیوسر حرکت می‌کند قرمز و 
خونی که از ترانسدیوسر دور می‌شود» آبی به نظر می‌رسد. 
ترکیبات مختلفی از داپلر پالسی و داپلر رنگی و سونوگرافی 


real-time‏ در دسترس هستند. 


داپلر شریان نافی موضوع ارزیابی جدی‌تری در بررسی سلامت 
جنین نسبت به دیگر تست‌ها می‌باشد. شریان نافی با بقیه عروق 
تفاوت ob‏ چرا که جریان خون این شریان به طرف فلب 
می‌باشد. میزان جریان خون در هنگام دیاستول با پیشرفت سن 
Sb‏ افزايش می‌پابد. که باعث کاهش مقاومت جفت می‌شود. 
تست YD‏ به صورت طبیعی از ۴ در CCAR‏ ۰ به ۷ در 
است . برای حداقل مقاومت در برابر bye‏ جریان انتهای 
دیاستولی بیشتری در سمت جفتی نسبت به محل ورود به دیواره 
شکم مشاهده می‌شود. بنابراین, اختلالاتی مثل فقدان جریان 
۲ ۱ 6 
Gls!‏ دیاستولی و یا معکوس شدن آن ابتدا در محل قرارگیری 


تصویربرداری از OF?‏ 


بند ناف جنین ظاهر می‌شوند. جامعهٌ بین‌المللی سونوگرافی در 
زنان و زایمان توصیه می‌کند که اندازه‌گیری داپلر شریان نافی در 
یک لوپ آزاد از بند ناف انجام شود Bhide)‏ ۲۰۱۳). اگرچه 
Aral‏ پزشکی مادر - جنین توصیه کرده است که ارزیابی از محل 
نزدیک ورود به دیواره شکم انجام شود تا در هنگام کاهش جریان 
قابلیت تکرار بهینه باشد Berkley)‏ ۲۰۱۲). 

JSS‏ موج در صورتی غیرطبیعی درنظر گرفته می‌شود, که 
نسبت S/D‏ بالای صدک ۹۵ Gly‏ سن حاملگی باشد. در موارد 
شدید محدودیت رشد. ممکن است جریان پایان دیاستولی وجود 
نداشته باشد یا حتی برعکس شود (تصویر ۴۴-۸). این معکوس 
شدن جریان انتهای دیاستولی بیش از 2۷۰/ موارد با انسداد 
شریان‌های عضلانی کوچک در ساقه پرزهای درجه سوم جفت 
همراه است Morrow ٩۱۹۹۷ Kingdom)‏ ۱۹۸۹). 

همانطور که در فصل ۴۴ آمده, داپلر شریان نافی یک روش 
کمکی در Cu pte‏ حاملگی‌های با محدودیت رشد جنین است و 
با بهبود Sous‏ این موارد همراه بوده است ACOG)‏ ۲۰۱۵). این 
مورد برای عوارضی غیر از محدودیت رشد جنین توصیه نشده 
است. همچنین به عنوان Ahoy‏ غربالگری برای محدودیت رشد 
توصیه نشده است Berkley)‏ ۲۰۱۲). یافته‌های غیرطبیعی داپلر 
شریان نافی باید یک ارزیابی کامل جنین را در پی داشته باشد (در 
صورتی که تا آن موقع انجام نشده است)» چرا که یافته‌های 
غیرطبیعی با ناهنجاری‌های ماژور جنین و آنوپلوئیدی همراه 


(VA «Wenstorm) هینشتند‎ 


# مجرای شریانی 

ارزیابی داپلر مجرای شریانی» به‌طور Adal‏ در جنین‌هایی که با 
ایندومتاسین با دیگر داروهای ضد التهابی غیر استروئیدی 
(NSAID)‏ برخورد داشته‌اند» انجام می‌شده است.ایندومتاسین که 
در بعضی مواقع برای توکولیز استفاده می‌شود. می‌تواند باعث 
بسته شدن پا تنگی مجرای شریانی شود. به خصوص اگر در سه 
ماه سوم استفاده شود Huhta)‏ ۱۹۸۷). افزایش جریان )$92 
حاصل, می‌تواند باعث هیپرتروفی جبرانی شریان‌های ریوی و 
سرانجام افزایش فشارخون ریوی شود. در بازنگری ۱۲ کارآزمایی 
شاهددار تصادفی که بیش از ۲۰۰ مورد حاملگی برخورد داشته را 
بررسی کرده بودند. Koren‏ و همکارانش (۲۰۰۶) گزارش کردند 
که NSAID‏ شانس تنگی مجرای شریانی را تا ۱۵ برابر افزایش 
می‌دهد. مدت نجویز NSAID‏ معمولا کمتر از ۷۲ ساعت است و 


ry) 


rir 


جنین بیمار 


زنان دریافت‌کننده از نزدیک تحت نظر گرفته می‌شوند تا در 


اشتت: 


ob ss‏ رحمی 

بارداری به ۵۰۰ تا ۴ در زمان ترم برسد. داپلر موجی 
ob‏ رحمی با سرعت بالای جریان دیاستولی و به شدت آشفته 
مشحص می‌شود. افزایش مقاومت در برابر جریان و پیشرفت 
بارداری, پرها کلامپسی و محدودیت رشد جنین. Zeeman‏ و 
همکاران (۲۰۰۳) دریافتند که زنان با افزايش فشارخون مزمن. 
که مقاومت شریان رحمی‌شان در هفته ۱۶ تا ۲۰ افزايش asl‏ 
تیک هنوز استاندارد نشده است و فرکانس ارزیابی منتشر نشده 
است و کرایتریا برای تست grub pb‏ تعیین نشده است. با این 
وجود. قدرت پیش‌گویی‌کنندهُ داپلر شریان رحمی پایین است و 
این تست به عنوان روش غربالگری در حاملگی‌ها پرخطر و 
کم‌خطر توصیه نمی شود Sciscione)‏ ۲۰۰۹). 


Ub pte‏ مغزی میانی 
ارزیابی bh‏ شریان مفزی میانی (MCA)‏ به خوبی بررسی شده 
و از نظر Ab‏ برای یافتن کم‌خونی جنین و ارزیابی محدودیت 
رشد جنین به کار می‌رود. از نظر آناتومی. مسیر شریان MCA‏ 
طوری Cul‏ که جریان به صورت شاخ ay‏ شاخ به سمت 
ترانسدیوسر می‌آید تا بتوان سرعت دقیق جریان را ارزیابی کرد 
(تصویر ۱۰-۵۲). MCA‏ در نمای اگزیال سر در قاعده جمجمه 
تصویربرداری می‌شود که به طور ایده‌آل در ۲:۰ از مبداً شریان 
کاروئید داخلی قرار دارد. اندازه‌گیری سرعت. در صورتی که 
زاویه‌ی تابنش به صفر نزدیک ASL‏ بهینه است و زاویه‌ی بیش از 
۰ درجه نباید استفاده شود. به طور IS‏ ارزیابی سرعت در دیگر 
عروق جنین انجام نمی‌شود. چون زاویه‌ی تابش بزرگ‌تری مورد 
نیاز است و باعث خطای اندازه‌گیری قابل توجهی می‌شود. 

در صورت وجود کم‌خونی جنین. حداکثر سرعت Ob pr‏ 
میستولی, افزایش می‌یابد که a‏ علت افزایش برون‌ده قلبی و 
کاهش ویسکوزیته خون است Segata)‏ ۲۰۰۴). این موضوع یک 


روش مطمئن غیرتهاجمی برای پیدا کردن کم‌خونی جنینی د 
موارد آلوایمونیزاسیون گروه خونی فراهم کرده است. Mari‏ , 
همکاران (۲۰۰۰) نشان دادند که حداکثر سرعت سیستولیک 
۸ اگر ۱/۵ برابر میانه باشد (MoM)‏ می‌تواند به jh‏ تا 
اعتمادی آنمی متوسط تا شدید Gee‏ را شناسایی کند. re‏ 
که در Cow VO rad‏ شده است. حداکثر سرعت سیستولیک در 
MCA‏ جایگزین روش‌های تهاجمی مثل آمنیوسنتز برای کشف 
آنمی جنین شده است (انجمن پزشکی مادر - جنین, ۲۰۱۵) 
داپلر MCA‏ همچنین به عنوان روش SoS‏ در ارزیابی 
محدودیت رشد جنین مطالعه شده است. بر این باوریم که 
هیپوکسمی جنینی باعث افزایش جریان خون به مغز, قلب و 
غدد آدرنال می‌شود که باعث افزایش جریانانتهای دیاستولی در 
MCA‏ می‌گردد. (goto‏ «حفظ مغزی»۱ در حقیقت یک 
نام‌گذاری LIE‏ است. چرا که این موضوع نه تنها محافظت‌کننده 
نیست. بلکه با موربیدیتی و مورتالیتی پری‌ناتال همراه است 
Bahadosingh)‏ ۱۹۹۹ ۵2 ۲۰۱۱). استفاده از 
داپلر MCA‏ برای کمک به مشخص کردن زمان زایمان 
غیرمطمئن است. این موضوع در کارآزمایی‌های تصادفی ارزیابی 
نشده و به عنوان یک روش استاندارد در ارزیابی محدودیت رشد 
جنین به کار نرفته است Berkley ٩۲۰۱۵ ACOG)‏ ۲۰۱۲). 


8 مجرای وریدی 
مجرای وریدی زمانی که از ورید نافی در حدود سطح دیافراگم 
جدا می‌شود. قابل مشاهده است. موقعیت قرارگیری جنین در 
تصویربرداری از مجرای وریدی سخت‌تر از شریان نافی و شریان 
مغزی میانی است. امواج ثبت شده دو فازی هستند و معمولا 
جریان رو به جلو در Ub‏ سیکل قلبی دارند. پیک اول نشان‌دهندهة 
آنقباض بطن و دومی نشان‌دهنده پرشدن قلب در زمان دیاستول 
است. این‌ها با یک فرود در حين انقباض دهلیزها همراه هستند 
که a-wave‏ نأمیده می‌شود. 

اعتقاد بر این است که tig)‏ یافته‌های داپلر در جنین‌های 
پره‌ترم با محدودیت رشد. این‌گونه است که اول جریان شریان 
نافی غیرطبیعی Opie‏ سپس در ۱۸6۸ جریان غیرطبیمی 
می‌شود. و در نهایت اين اتفاق در مجرای وریدی رخ می‌دهد. 
اگرچه تنوع وسیعی در اين ناهنجاری‌ها وجود دارد Berkley)‏ 


۱۳ Bram- Sparing 


تصویر ۱۰-۵۲. دابلر شریان مغزی میانی (MCA)‏ ۸. کالرداپلر حلقه‌ی ویلیس نشان‌دهنده محل درست قرارگیر ی ۱۸0۸ است. ظ. 
امواج نشان‌دهند: حداکثر سرعت سیستولی در MCA‏ بیش از ۷۰۵/566 در یک جنین PY‏ هفته, با آنمی شدید جنینی به علت 


۱ 


آلوایمونیز سیون Rh‏ 


۲ وقتی که محدودیت شدید رشد جنین وجود دارده اختلال 
Sloe‏ > قلب ممکن است باعث یک موج a‏ کاهش cash‏ غایب و 
در Coles‏ برعکس شود که همراه با جریان ضربان‌دار در ورید 
نافی همراه است (تصویر ۱۰-۵۲). 

بنابراین. ناهنجاری مجرای وریدی بالقوه می‌توانند 
جنین‌های پره‌ترم با محدودیت رشد و آنهایی که با عواقب بدتری 
همراه هستند را شناسایی کنند Bilardo ۲۰۰۹ Figueras)‏ 
Baschat ۴‏ ۲۰۰۳). همان‌طور که توسط جامعه پزشکی 
مادر - جنین گفته شده است. این موارد به اندازه GALS‏ در 
کارآزمایی‌های بالینی goles‏ ارزیابی نشده‌اند Berkley)‏ 
۲ در مجموع: ۸606 (۲۰۱۵) اخیراً نتیجه گرفت است 
که ارزیابی داپلر عروقی غیر از شریان نافی» عواقب پری‌ناتال را 
بهبود چندانی نداده است و نقش آن در بالین هنوز نامعلوم است. 


MRI 


ct » amen‏ است‌خوانی: چافی مادر؛ الیگوهیدرآمنیوس 5 انگاژه شسدن 
er ae‏ ۳۹۹ برای آن به حساب نمی‌آیند. MRI‏ می‌تواند در 
کمک 4 سونوگرافی برای ارزیابی و مشخص کردن بهتر شک به 


4S : ۱ ۲ ‘ ۱ ۱‏ | تا ۵ Haye‏ 
ومالی‌های جنینی Ayo‏ باشد. “roe oP‏ است در ارربابی 


آنومالی‌های پیجیده «CNS‏ دستگاه گوارش, قفسه سینه, دستگاه 


اترازی Hore ae Lal‏ عشالانی Sl‏ جلین مقید باهند. 
MRI‏ همین‌طور در ارزیابی توده‌های لگنی مادر تهاجمی جفتی؛ 
به کار رفته cul‏ با این JE‏ تصویربرداری MR‏ قابل حمل 
Cums‏ و زمان‌بر است و به طور عمومی فقط در مراکز ارجاعی 
محدودی که متخصص جنینی دارند» وجود دارد. 

دانشکده رادیولوژی آمریکا و جامعهٌ رادیولوژی اطفال 
(۲۰۱۵) یک گایدلاین کاربردی برای تصویربرداری MR‏ جنین 
تهیه کرده‌اند. این گایدلاین تأکید می‌کند که سونوگرافی روش 
basi‏ غربالگری است. همین‌طور توصیه می‌کند که 
تصویربرداری ۷16 از جنین sly‏ حل مشکلات و کمک به 
تشخیص پره‌ناتال, مشاوره. درمان و برنامه‌ریزی زایمان استفاده 
شود. اندیکاسیون‌های Geb‏ برای تصویربرداری MR‏ جنین در 


حدول ۱۰۰-۱۱ بحث Odd‏ است. 
8۵ ایمنتی 


تصویربرداری MR‏ از پرتوهای بسونیزه ایتفاده نمی‌کند. 


نگرانی‌های تور یک شامل on!‏ موارد است: ul‏ میدان‌های 
الکتر ومغناطیسی نوسان‌دار و میزان‌های بالای صدا. قدرت میدان 


مفناطیسی با واحد (T) Rad‏ انداژه گیری می‌شود و تمام معالعات 


تصوپربرداری در حین حاملگی در حال pole‏ ژر حد ۱/۵ Ms‏ با 


تصویر ۰1۰-۵۳ اختلالات دایلر وریدی. A‏ معکوس شدن 
حریان موجی در مجرای وریدی. پیکان‌ها موجی را زیر حد 
OLS Shick‏ می‌دهند. اين یافته‌ها در JIGS!‏ عملکرد قلب در 
رمینه محدودیت شدید رشد جنین دیده می‌شوند. 8. > OL‏ 
صربان‌دار در ورید نافی. > TH OL‏ را که ورید SL‏ کمتر از 
مبزان پابه. شکل موج Obs‏ نافی است که > Ob‏ انتهای 
دیاستولیک LG‏ مشاهده‌ای ندارد. از آنجا که شکل موج 
وریدی در این تصویر کمتر از میزان پایه است. امکان تشخیص 


۳ ِ fs ۱ : = ۲ 
وحود ندارد.‎ wer Ue سر‎ wen 8 > SRY حون‎ Bere 


bind wee‏ ید مطالعه vers‏ ستفاده ) ۳ < برای 
a> ~~ oa‏ بای ود سسب‌ ها ی سیگنال a‏ صورت 3 


تصوب حمایت م کند ۰۲۰۱۴۱ (Victona‏ به 


| ۱ 
a ad , -\> 4‏ \ > _\ 
۳۳ هس Be‏ ررسی‌های بالیمی بانط ر صیران بت 


>——_ ناه D Lew‏ ین ما 
ت تا - 


Vee ۱‏ ) 
بو سح سازمان eo‏ 3 دارو تنظیم 


هم je,‏ و هی با بسسب مطایق سل \ ALAR‏ انجام سو ۵. بنابراین؛ 


J 


در معاینات روتین بالینی» قدرت پایین میدان ۱/۵ تسلا args‏ 
می‌شود (۰۲۰۱۷ (Prayer‏ > 
مطالعات انسانی و بافتی نشان‌دهنده بی‌خطر بودن 
تصویربرداری ۷1 از جسنین هستند. برخورد مک 
فیبروبلاست‌های ریه‌ی آنسان با میدان مغناطیسی ۱/۵ تسلا. 
نسان داده شده است که تأثیر روی تکثیر سلولی ندارد 
Wiskirchen)‏ ۱۹۹۹). الگوی ضربان قلب جنین قبل و در طی 
انجام تصویربرداری ۷ ارزیابی شده است و تغییر BE‏ توجهی 
مشاهده نشده است Vadeyar)‏ ۲۰۰۰). کودکانی که در bg)‏ 
جنینی در معرض MRI‏ بوده‌اند در سن ٩‏ ماهگی تا ۳ سالگی 
افزایشی در بروز بیماری با ناتوانی نداشته‌اند Chements)‏ 
Baker ۰‏ ۱۹۹۴). 
۲ و همکاران (۱۹۹۵) تلاش کردند تا میزان صدای 
ebb,‏ شفه 5G eT lected‏ را یسفن کته یک 
بزرگسال داوطلب یک میکروفون را هنگامی که معده با ۱ لیتر 
مایع پر شده بود (برای شبیه‌سازی ele‏ آمنیوتیک) بلعید. حداقل 
۰ دسی‌بل کاهش صدا از سطح بدن تا رسیدن به معده‌ی پر از 
ale‏ مشاهده شد که فشار صدا را از ۱۲۰ دسی‌بل به کمتر از ٩۰‏ 
دسی‌بل می‌رساند. این میزان کمتر از WO‏ دسی‌بل است که 
توسط تحریک ارتعاش صدا تجربه می‌شود و در بررسی‌های قبل 
از زایمان به کار می‌رود (فصل (VY‏ بررسی عملکرد کوکلثار در 
شیرخوارانی که در هنگام جنینی با ۱/۵ تسیلا MRI‏ برخورد 
داشته‌اند. انجام شده است. این آزمایشات آثاری از تخریب 
شنوایی نشان نداده‌اند Reeves)‏ ۲۰۱۰). 
دانشکده رادیولوژی آمریکا (۲۰۱۳) براساس شواهد موجود 
نتیجه گرفته‌اند که هیچ آثار زیان‌آور ثبت شده‌ای به علت 
تصویربرداری MR‏ در Ose‏ در حال رشد و نمو وجود ندارد. 
بنابراین MRI‏ در صورتی که برای حفظ مادر و جنین لازم باشد. 
می‌تواند در طی حاملگی انجام شود. a‏ مراقبان سلامت حامله‌ای 
که L MRIL‏ نزدیک دستگاه ۱ کار می‌کنند. توصیه می‌شود 
که وقتی دستگاه در Je‏ کار است در اتاق انجام MRI‏ نمانند 
(زون (IV‏ 
۱ با کنتراست گادولینیوم ("07)) باید در طی حاملگی 
اجتناب شود چرا که ممکن است مولکول‌ها شلاته شده در مابع 
امنیوتیک تحزیه شوند. این مواد وارد جریان خون جنین می‌شوند 
و از طریق ادرار > 


my) 2 ۵ وارد مایم امنیوتیک می‌گر دند‎ Ur 


قبل از بازجذب مدتی باقی می‌مانند. هرچه مولکول شلاته hab‏ 


جنینی که طی 


حتول ۱۰-۱۱۲. شرایط 
عفر و نع 
وستر یکو لوسگالی 
ری کور پوس کالوزوم 
حتلالات حفره سپتوم پلاسیدوم 
ye‏ نسفالی 
,اهتعتاری‌های حفرة خلفی 
احنجاری‌های قشر مغز یا ناهنجاری‌های مهاجرتی 
سعالوسل 
نوده‌های کیستیک یا توپر 
اهتجاری‌های عروقی 
n>‏ آنانسفالی 
tec Se‏ 
خوبریزی‌ها 
عوارض حاملگی دوقلوی‌مونوکور یونی 
نقایص لوله عصبی 
تراتوم ساکروکوکسیژتال 
زبری ساکروم (تحلیل دمی) 
سیر Legs‏ 
اهنجاری‌های ستون فقرات 
سایقه خانولدگی وجود ناهنجاری مغزی 
جمچمه. صورت و گردن 
مالهورماسیون‌های لنفی - وریدی 
age ples‏ ها 
گواتر 
تراتوم‌ها 
GR‏ صور تی 


clap baal‏ دیگر با احتمال انسداد راه هوایی 


ن ممکن است MRI‏ جنینی اندیکاسیون داشته باشد. 


تصو بر برداری از —_— ۳۹۵ 


ue 


مالفورماسیون سیستیک آدنوماتوئید مادرزاای 

جداشدگی ریوی خارج لوبی 

کیست برونکوژنیک یا اتساع مادرزادی بیش از حد لوب‌ها 

هرنی دیافرا گما تیک 

افیوژن‌ها 

توده‌های مدیاستینال 

ارزیابی آترزی مری 

ارزیابی هیپوپلازی ریوی انویه به فتق دیافراگم» الیگوهیدرآمنیوس: 
توده قفسه سینه یا دیس‌پلازی اسکتی 

شکم. لگن و خلف صفاق 

ارزیابی توده کیستیک شکمی - لگنی 

ارزیابی تومور (تراتوم ساکروکوکسیژئال, نوروبلاستوم هماتژیوم. 
توده‌های فوق کلیوی یا کلیوی) 

تاهنجاری do‏ ادراری تناسلی (سندرم انسداد خروجی مثانه. 
اکستروفی مثانه. اکستروفی کلواک) . 

ارزیابی ناهنجاری‌های کلیوی با الیگوهیدرآمنیوس 

تشخیص ناهنجاری‌های روده‌ای (ناهنجاری‌های آنورکتال» 
انسدادهای پیچیده) 

عوارض دوقلویی مونوکور یونی 

مشخص کردن آناتومی عروقی قبل از درمان لیزری 

ارزیابی موربیدیتی پس از مرگ یکی از دوقلوهای‌مونوکور یونی 
ارزیابی دوقلوهای dy‏ هم چسبیده 

ارزیابی جراحی جنینی 

ارزیابی آناتومی مغز جنین قبل و بعد از دخالت جراحی 

ارزیابی ناهنجاری‌های جنینی که sly‏ آنها برنامه جراحی داریم 


le مانند ساک آمنیوتیک‎ veers) محیحا‎ So پیست در‎ PRL SO 
گادولینپوم بیشتر می‌شود. استفاده‎ ۳۳ OR OF ماس تحجزیه‎ 
انکه مزایای بالقوه آن‎ pro Do ow hoy لینیو م‎ ps ۹ حول‎ 
PAV MS pol داشته باشد (دانشکده رادیولوژی‎ aL 


hed jhe با بیماری کلیوی. این ماده کنتراست باعث‎ YL 


oS‏ نام a>‏ سیستمییا کلیوی می‌سود. 


8 نکسیک 

تمام زنان LL‏ یک فرم ارزیابی بی‌خطر بودن ۷۱ را قبل از 
انجام معاینه پر کنند. این اطلاعات شامل موارد زیر است: 
ایمپلنت‌های فلزی, پیس‌میکرها و دبگر وسابل حاوی فلز با ان 
که ممکن است در تصوبر برداری اختلال اپحاد کنند (دانشکده‌ی 
رادبولوژی امریکا, ۲۰۱۳). مصرف مکمل آهن ممکن است باعث 
abu‏ آرتیفکت در کولون شود ولی معمولا کیفیت نصویر جنین را 


۳۶ 


جنین بیمار 


تحت تأثیر قرار نمی‌دهد. در بیش از ۴۰۰۰ مورد MRI‏ انجام 
شده, در بیمارستان Parkland‏ در طی VO‏ سال گذشته» اضطراب 
مادری ناشی از کلاستروفوبیا و ایا ترس از دستگاه MRI‏ در کمتر 
از ۱/ موارد رخ orld‏ است. برای کاهش اضطراب ple‏ در این 
گروه کوچک, تک‌دوز دیازپام ۵ تا ۱۰ میلی‌گرم یا لورازپام ۱ تا ۲ 
PS hee‏ تجویز می‌شود. 
Gb)‏ در موقعیت خوابیده به پشت یا خوابیده به پهلوی چپ 
قار م‌گیرند. یک سیم‌پیچ در اکثر مواقع استفاده می‌شود تا 
SSL‏ رادیوفرکانس را فرستاده و دریافت کند. اما گاهی از 
سیم‌پیج بدنی مطابق plo lb‏ مادر sly‏ تصویربرداری استفاده 
می‌شود. یک سری سه‌تایی از مکان‌یاب‌ها جهت به دست آوردن 
سطوح ساژیتال کرونال و اگزیال مادر استفاده می‌شود. رحم باردار 
در صفحه اگزیال pale‏ نمایان می‌شود (قطعه ۷ میلی‌متر - فاصله 
(gh‏ زا رون ad CT.‏ طور Ugly‏ مکی ات را یک 
جرخ یدن (Single-Shot Fast Spin EchoSequence‏ 
.SSFSE})‏ نیمه فوری توربو (Half-Fourier Acquisition‏ 
Single-Shot Turbo Spin Echo [HASTE])‏ یا تصویربرداری 
سریع با استرحت (Rapid Acquisition Enhancement‏ 
[RARE])‏ باشد که وابسته به دستگاه و کارخانه‌ی سازنده است. 
سپس یک تصویربرداری ۲۱ به عنوان مثال Spoiled Gradient‏ 
ploil Echo (SPGR)‏ می‌شود (ضخامت Vmm‏ فاصله صفر). 
این روش‌های تصویربرداری به خصوص برای مشخص کردن 
آناتومی مادر و جنین مفید هستند. 

تصاویر اورتوگونال از ساختمان‌های هدف dle‏ و جنین ABS‏ 
می‌شود. در این موارد ضخامت ۲-۵ با فاصله صفر از 
یکدیگر در T2‏ در سطوح کرونال. ساژیتال و اگزیال انجام 
می‌شود. وابسته ay‏ آناتومی و ناهنجاری مشکوک زمینه‌ای, 
تصاویر Th‏ برای ارزیابی خونریزی تحت حاد. چربی یا مکان 
ساختمان‌های طبیعی که در این سکانس‌ها روشن و سفید تصویر 
می‌شوند. متل کبد و مکونیوم داخل کولون, استفاده می‌شود 
Brugge ۱۲۰۰۳۵ Zaretsky)‏ ۲۰۰۶). 

تصاویر (STIR) Short T1 inversion recovery‏ و 
تصاویر frequency- selective fat-saturated T2- Weighted‏ 
ممکن است در lil‏ ساختمان‌هایی غیرطبیعی که میزان آب 
پافتی آنها مشابه بافت طبیعی است. کمک‌کننده باشد. به عنوان 
مثال پرای مقایسه‌ی یک توده‌ی توراسیک با ریه‌ی طبیعی. 
DWI (Ditfusion-Weghted imaging)‏ رای ارزیسابی 


محدودیت خونرسانی که در ایسکمی, تومورهای Jalen‏ _ 
لخته‌های خونی دیده می‌شود. See‏ است استفاه ۳ 
Brugger ۱۲۰۰۲۵ Zaretsky)‏ ۲۰۰۶ مواردما هم‌چنین Ld‏ 
سکانس‌های ۲-۵۱۱۱ 1 از slp re‏ به دست آوردن بیوت ۲ 


سر و برآورد سن حاملگی با استفاده از sels‏ بای‌پاریتال و axe‏ 
سر بودند ‘Reichel)‏ ۳ ۳۰ 


# ارزیابی آناتومیک جنین 

هرگاه یک ناهنجاری جنین شناسایی شود. یافته‌ها از ارگان متث 
و دیگر ارگان‌ها Lb‏ دسته‌بندی شود. بنابراین: بررسی آناتهمیک 
جنین معمولاً با معاینه با ۱1 تکمیل می‌شود. در یک مطالعه‌ی 
آینده‌نگر اخیر» حدود 48۵ اجزا آناتومیک توصیه شده توسط 
جامعه بین‌المللی سونوگرافی در زنان و زایمان, در هفته ۲۰ تابل 
مشاهده هستند Millscher)‏ ۲۰۱۳). شریان‌های آنورت و ریوی, 
سخت‌ترین ساختمان sly‏ ارزیابی هستند. Zaretsky‏ و همکاران 
(۲۰۰۳۵) به طور مشابه دریافتند که به جز ساختمان‌های قلبی. 
ارزیابی plo‏ ساختمان‌های جنین در ZV‏ موارد امکان‌پذیر بود 


سیستم عصبی مرکزی 
در ارزی‌ابی ناهنجاری‌های مشخص داخل Sores‏ 
تصویربرداری بسیار سریع 12 کنتراست Bb‏ بسیار خوبی ایجاد 
می‌کند. و ساختمان‌های حاوی CSF‏ روشن یا هایپراینتنس دیده 
می‌شوند. اين تصویربرداری جزئیات عالی از پوستریورفوسا: 
ساختمان‌های خط وسط و کورتکس مغزی ایجاد می‌کند. تصاویر 
TI‏ برای مشخص کردن خونریزی استفاده می‌شوند. 

بیومتری CNS‏ با استفاده از MRI‏ قابل مقایسه با آنجه از 
سونوگرافی به دست Twikler) Cool yl»‏ ۲۰۰۲ 
نوموگرام‌هایی برای ساختمان‌های داخل جمجمه‌ای 
شامل کورپوس کالوزوم و ورمیس مخچه منتشر شده است 
Garel ٩۲۰۰۹ .Tilea)‏ ۲۰۰۴ 


متعددی 


۱ اطلاعات ارزشمند بیشتری ly‏ ناهنجاری‌های مغزی که 
در سونوگرافی به آنها مشکوک pylons‏ در اختیار ما قرار می‌دهد 
(Benacerraf ۲۰۰۷ ‘Li NY)‏ در مسطالعات MRI aol‏ 
تشخیص را در ۰ زا ۰ درصد موارد تغییر داد و بر مدیریت ۵ ر 
۰ درصد موارد نیز تأثیر گذاشت (۲۰۰۳, Nees Dwiekler‏ 
۵۸ ۱۹۹۹۱ ) اگر Globe‏ قبل از هفته ۲۴ plot‏ 
شود Ysa!‏ اطللاعات بیشتری Le dy‏ می‌دهد. Griffiths A ees,‏ و 


yr JL 51 تصاویر‎ 3 OF دص فز‎ 


(par‏ دز هفته ۲۳ حاملگی. (۸) و هفنه 
bisa LS AB) ta x‏ افزایش شبار lo‏ 9 
حیروس‌های مفزی در حین رشد و 
تکامل n>‏ ۳ این تصاوبر با استفاده 
۲ سک سسالمزن (HASTE) Half Fourier‏ 
Acquisition Single Shat Turbo Soir‏ 


Echo‏ گرفته شده‌اند که نسبتا به حرکت 


r=‏ حساس می‌باشد. 


تسصویر 00-+ 1 دیس‌پلازی 
سبتواپتیک. (A) JL ST‏ و کرونال (B)‏ 
تصاویری که در هفته ۳۰ بارداری گرفته 
شده‌اند. فقدان حفره سپتوم پلاسیدوم 
Sp)‏ بیکان) را در هر دو سورد ایند 
می‌کنند. این مورد با ونتریکولومگالی 


خقیف (بیکان) نیز همراه است. 


همکارانش (۲۰۱۷) گزارش کردند که بررسی ناهنجاری‌های 
مشکوک مغزی جنین با MR‏ یافته‌های بیشتری در قریب به ۵۰ 
درصد موارد مشخص کرده است و در ۲۰ درصد موارد پیش CAS]‏ 
را تغییر داده است. 

جنین‌هایی که ناهنجاری‌های مغزی دارند. تأخیر قابل 
ملاحظه‌ای در رشد و تکامل قشر مغز دارند. Levine‏ و همکاران 
(۱۵۹۹۵) نشان Wold‏ که تصویربرداری MR‏ به دقت جیروس‌ها و 
سولکوس‌های مغز را نشان می‌دهد (تصویر ۱۰-۵۴). 
سونوگرافی اجازه‌ای ارزیابی محدودی از ناهنجاری‌های مهاجرتی 
بامحسوس را می‌دهد و تصویربرداری MR‏ بخصوص در اواخر 
ار داری. دقت بیشتری دارد. 

در ونتر یکولومگالی MRI‏ به cpl‏ دلیل استفاده می‌شود که 
مشخحصسص ws‏ ایا این asl‏ ایزوله است با با دیس‌مورفولوژی‌های 
CNS yd‏ همراه است. در موارد دیس‌پلازی سپتو- Surg]‏ 


۱ فقدان سپتوم پلاسیدوم تایید کرده و سیستم بینایی 


هپپوپلاستیک را نشان می‌دهد (تصویر ۱۰۸۵۵). در ple‏ 
جنین‌هاء MRI‏ ممکن است نشان‌دهنده CH)‏ یا دیس‌ژنزی 
کورپوس کالوزوم یا ناهنجاری‌های مهاجرتی باشد Li)‏ ۲۰۱۲؛ 
Twickler ۲۰۰۷ Benacerrat‏ ۲۰۰۲). 

یکی دیگر از اندیکاسیون‌های انجام MRI‏ جنینی ارزیابی 
وجود خونریزی داخل بطنی (IVH)‏ است که در تصویر ۱۰-۴۳ 
نشان داده شده است. ربسک فاکتورهای ۱۷11 جنینی شامل این 
موارد است: یک ونتریکولومگالی آتیپیک» ترومبوسیتوپنی 
نوزادی آلوایمیون, و یک حاملگی چندقلویی مونوکوریونی که با 
مرگ یکی از جنین‌ها. پا سندرم انتقال خون شدید بین دوقلوها. 
عارضه‌دار شده باشد Hu)‏ ۲۰۰۶). در صورتی که خونریزی 
شناسایی شود. مشخصات MRI‏ ممکن است نشان‌دهنده 
ساختمان‌های درگیر و زمان تقریبی خونربزی باشد. در زمینه 
عفونت‌های مادرزادی جنینی» MRI‏ درجات متفیری از اختلالات 
پارانشیم عصبی و رشد و تکامل نامناسب به دنبال آن را مشخص 


تسصویر ۱۰-۵۶. مسیلوسیستوسل 
انتهایی در هفته ۳۶ بارداری. ۸.در | 
بسن تصویر 12 سازیتال. EGG‏ ۳ 
مسدود است و به داخل کیست 
أنتهایی (بیکان) برجسته شده است. 
8 همانطور که در این تصویر Ty‏ 
مش‌اهده می‌شود. مننگوسل 

کیست انتهایی با چریی زیرجلدی 


(بیکان‌ها) و بوست پوشیده blo us‏ 


می‌کند (۲۰۱۶ (Soares de Oliveira- Szejnfeld‏ 
جدای از ساختمان مغزی دیس‌رافیسم نخاعی مظنون 
شامل نقایص لوله عصبی برای تصمیم‌گیری‌های جراحی 
می‌بایست مورد شناسایی قرار گیرد. تصوبر ۱۰-۵۶ ترکیبی از 
فیس اس یکین eb Si‏ شلد با Wty‏ شیاه با اتسال 
به نخاع نشان می‌دهد. این مورد میلوسیستوسل انتهایی از 


مداخله زودرس بعد از زایمان سود می‌برد. 


بسیاری از ناهنجاری‌های قفسه سینه در حال pole‏ با سونوگرافی 
هدفمند دیده می‌شوند. MRI‏ می‌تواند در ارزیابی محل و اندازه 
ضایعه‌ی فضاگیر داخل قفسه سینه و ارزيابي حجم SOL Bk‏ 
بافت ریوی کمک‌کننده باشد. MRI‏ می‌نواند در تعیین EX‏ 
مالفورماسیون سیستیک آدنوماتوئید مادرزادی و مشخص PS‏ 
Gh ye‏ جداشدگی SR)‏ کمک‌کننده باشد. در مورد هرنی 
دیافراگماتیک مادرزادی. MRI‏ ممکن است برای تأیید و 
مشخحص کردن ارگان‌های شکمی داخل توراکس کمک‌کننده 
باشد. cy!‏ موارد شامل: حجم کبد هرنیه شده. و حجم بافت ریوی 


فش ده شده هم هست yeas)‏ بر ۱۰-۵۷) Debus)‏ ۲۰۱۲؛ Lee‏ 
4 ' 


Meholin-Ray ‘Y>)\‏ ۰/۲۰۱۲ ۱ همچنین she‏ ارزپابی 


ناهنجاری‌های ارگان سیستم‌های دیگر در جنین با هرنی 
دیافراگماتیک به کار رفته است. این می‌تواند به خوبی تعیین‌کننده 
پی شآگهی جنین باشد Kull)‏ ۲۰۱۲). تصویربرداری MR‏ 
همین‌طور she‏ ارزیابی حجم ریه در موارد دیس‌پلازی اسکلتی و 
الیگوهید رآمنیوس طول کشیده ثانویه به بیماری کلیوی یا پارگی 
پرده‌ها کمک‌کننده است ‘Messerschmidt ۲۰۰۵ Zaretsky)‏ 
۰۱ 


وقتی دید سونوگرافی اختلالات شکمی جنین به علت 
الیگوهید رآمنیوس شدید» پا pple‏ مادر محدود شده ls‏ 
تصویربرداری MR‏ مفید است Hawkins ۲۰۰۳ Caire)‏ و 
همکاران (۲۰۰۸) دریافتند که نبود سیگنال در یک مثانه منقبض 
شده جنین» در سکانس ۲2 با ناهنجاری‌های کلیوی کشنده 
همراه بوده است (تصویر ۸ ۱ تفاوت در خصوصیات 
سیگنال On‏ مکونیوم موجود در کولون و ادرار موجود در مثائه 
ممکن است در تعبین ناهنجاری‌های سیستیک شکمی کمک‌کننده باشد 
۱۱۲۱۵۱۱۵۸۸ ۲۰۰۵), با توجه به الگوی قابل پیش‌بینی تجمع مکونیوم 
در دستگاه گوارش و افزايش سیگنال آن در سکانس MRI, Ty‏ 
ابزاری مکمل در تشخپص اختلالات دستگاه گوارش و تغییر 


یحو ند 


تسصو مر +BY‏ تصویر 
کر ونال ربه‌های طبیعی در 
امن متعادل شده در هفته 


4 بارداری. کبد (L)‏ و معده 
(5) زیر دیافراگم است. B‏ 
wr‏ دب‌افرا گماتیک 
مادرزادی we‏ 
au) (CDH)‏ نقطه جین) 
در سکانس متعادل هر هفته 


۳ دیدد می‌شود. ). سکانس 
TI‏ موقعیت زیر دیافراگمی 
کید را AS ge dest‏ و زوده 
کوجک (بیکان) و کولون 
محتوی مکونیوم (سر پیکان) 
را که a.‏ داخل قفسه سینه 
هرینه شده است را بهتر 
pa‏ می‌کند. D‏ تصویر 
ue Sos‏ از GDH‏ سسگاخب 
در هفته ۰۲۲ است که فاقد 
ریه طبیعی است. قلب (H)‏ 
در سمت راست ققسه سیئه 


ترار گرفته و کبد od) YL‏ 


شکل‌های Stow‏ کلوآکسی به شمار می‌رود (۰۲۰۱۶ (Furey‏ 
کلسیفیکاسیون‌های صفاقی مرتبط با پریتونیت مکونیوم در 
سونوگرافی به صورت یکنواخت دیده می‌شوند در حالی که 
سودوسیست‌ها و ناهنجاری‌های ایجاد شده در اثر مهاجرت 
مکونیوم با |۱۷ بهتر مشخص می‌شوند. 


8 کمک به درمان جنینی 
+ زیادتر شدن اندیکاسیون‌های درمان جنین. MRI‏ بیش از پیش 


پای مشخحص کردن ناهنجاری‌های جنینی قبل از عمل استفاده 
می‌شود. در برخی مراکز قبل از سوزاندن آناستوزهای جفت با لیزر 


9 ۱۷۱1 برای ارزیابی‎ MRI دوفلوها.‎ Of سندرم انتقال حون‎ ss 
۱۳۵ J) apt انعجام‎ iS ict cg Sy 


۰ ۱ ۱ 
تسه نون( 
+ بر برداری ار > 


Hu ٩۲۰۰۷ Kline-Fath)‏ ۲۰۰۶). به علت دقت در مشاهده‌ی 
مغز و نخاع یافته‌ها در موارد میلومننگوسل, معمولاً قبل از 
جراحی استفاده می‌شود. در صورتی که جراحی جنینی برای 
تراتوم ساکروکوکسپژتال درنظر گرفته شودء MRI‏ ممکن است در 
نشان دادن گسترش تومور به لگن کمک‌کننده باشد Perrone)‏ 
۷ ۱۵۷۱۳۵۲۱ ۲۰۰۴؛ Glo .)۲۰۰۲ Avni‏ یک توده‌ی 
گردنی جنین که پروسیجر EXIT‏ قرار است انحام شود. MRI‏ 
می‌تواند در مشخص کردن حدود ضایعه و گسترش و تأثیر آن 
روی حفره‌ی دهان, هایپوفارنکس و نای کمک‌کننده باشد 
Hirose ٩۲۰۰۵ Ogamo ۱۲۰۰۰ Shiraishi ٩۲۰۱۲ Lazer)‏ 
۳ در نهابت MRI‏ می‌تواند شاخص SF‏ را جیهت انحام 
پروسپجر EXIT‏ که gly‏ موارد میکروگناشی شدید نیاز است؛ 


۳۹ 


۲۳ در هفتة‎ als ۱ al plow 45u به در‎ aie جنین‎ KB از‎ Sagittal short T1 inversion recovery (STIR) تصویر ۱۰-۵۸ ۸ تصاویر‎ 


بارداری. به اتساع واضح پیشابراه خلفی (نوک پیکان) توجه کنید. 8. در هفته ۳۱. تصویر کرونال پیشرفت هیدرونفروز شدید 


تغییرات کیستیک در peel‏ هیدرویورتر و انهیدرآمنیوس را تشان می‌دهد. ریه‌ها (1) سیگنال کاهش adh‏ و کوچک دارند ) 


سکا 


محاسبه کند. McArthur ۲۰۰۹ Morris)‏ ۲۰۱۲). درمان 
جنین در قصل ۱۶ بحث شده است. 

8 حفت 

اهمیت بالینی شناسایی زنان با جفت آکرتا در فصل ۴۱ بح 
شده است. به طور معمول سونوگرافی جهت یافتن تهاجم جفت 
به میومتر استفاده می‌شود و MRI‏ به عنوان روشی SOS‏ در 
مواردی که مشخص نیست به کار می‌رود. یافته‌هایی به نفع 
تهاجم عبارتند از: برآمده شدن کانونی» وجود باندهای تیره‌ی 
Lob‏ جفتی در تصویریرداری 12 و هتروژن بودن جفت 
( ۱۵۵۵۵06۲ ۲۰۱۲). وقتی به عنوان روش کمکی استفاده 
می‌شود. حساسیت MRI‏ برای تهاجم جفتی بالا است. با این 
juste Te‏ جر تسکت انس سک ها ری ولرنی « 
یافته‌های سونوگرافیک bbs ily ul‏ تصاویر MRI‏ درنظر 


23S‏ شوند. 


8 متاهیم جدبد 

MR diffusion Tensor Imag Ng‏ وتراکتوگرافی به فهم بهتر 
رشد و تکامل عصبی و تعریف دقیق‌تر ناهنجاری‌ها و پاتولوژی 
آن کمک می‌کند ۰۴۰۱۵۱ ۱۳۱۵۲ ۱۲۰۰۸ .(Kasprian‏ استخراج 


سس تعادلی JL ST‏ مثانه معسع (8) را همراه با دیواره ضخیم شده (بیکان‌ها) نشان می د هد 


خودکار و نیمه خودکار داده‌های کمی از تصاویر حجمی ۹81 از 
مغز جنین و جفت آنالیز داده‌های گسترده‌ای که us‏ به صورت 
دستی به سختی آمکان‌پذیر بود را ممکن می‌سازد (۲۰۱۶. 
.(Tourbier ۰۲۰۱۷ ‘Wang‏ با استفاده از MR‏ چند پارامتری 
جفت در محیط زنده. به فهم عملکرد و پاتولوژی کمک می‌کند 
Sy‏ خطری برای مادر و یا جنین ندارد. dikes‏ گرچه 
اکوکاردیوگرافی بهترین روش در ارزیابی قلب جنین است» MRI‏ 
برای آنالیز حجمی قلب کمک می‌کند و در ارزیابی آئورت که ب 
سونوگرافی بررسی کامل آن مشکل است به کار می‌آید. 


متایع 


Adie NS, Harrison MR, Glick PL, ی‎ al: Fetal cystic adenomatoid malforma- 
oer. prenatal diagnosis and natural history. J Pediatr Surg 20:483, 1985 
Al-Kalf A, MacDonald SC, Kent N, ی‎ al: Delivery planning for pregnancies 
wath gascroschisis: findings from a prospective national registry. Am J Obstet 
Gynec! 213(4):557.-€1, 2015 

Abomas RL, Randolph JC, Lilly JR: Sacrococcygeal teratoma: American Acad- 
ره‎ A Pediatrics Surgical Section survey 1973. J Pediatr Surg 9:389, 1974 

Acces as: Colloye of Obstetricians and Gynecologists: Fetal growth restriction, 
Veectice allesin No, 134, May 2013, Reaffirmed 2015 

an Codlege of Obstetricians and Gynecologists: Ultrasound in preg- 
ramcy Practice Bulletin No. 175, December 2016 

College of Olpsenricians and Gynecologists: Management of sub-‏ موم موی 
dated pregnancies. Committee Opinion No. 688, March 2017a‏ دون 

Cobhege A Obsetricians and Gynecologists; Methods for estimating‏ یعس 

tee duc dace. Commmitzee Opinion No. 700, May 2017b 

» vhlegg A Radiology: Fapert Panel on MR Safety: ACK guidance 

ME sale practices J Magn Reson Imaging 37:501, 2013 

ology and Suctery bos Pediatric Radiology’ ACR-SPR 

performance of fecal magnetic reso 


AP Sent» 


hats a 
aan {Lahey oS Rad 


pateine hor che sue and opdimal‏ + تسم 


Na es‏ را ره مس سید 


و 


مابع آمنیونی 


حجم طبیعی مایع آمنیونی 
فیزیولوژی 

ob jy!‏ سونوگرافیک 
هید رآمنیوس 

البگوهیدر آمنیوس 
البگوهید رآمنیوس مرزی 


des دارند که بخش‎ GAS همه بر این‎ [ers 
آمیوتکه از عروق مادری مین می‌شود اما‎ oa 


ترضح اد راری حتسن ابحاد می‌شود. 
J. Whitridge Williams (1903)‏ 


هنگامی که ویلیامز Cpl‏ جملات را نوشته بود. بسیاری تصور 
می‌کردند کلیه جنین عملکرد ندارد. اماء از آن زمان» مطالب زیادی 
در مورد این مایع آمنیوتیک (Liquorgmnii)‏ چند عملکردی 
پیچیده آموخته شده است. ile‏ آمنیوتیک در بارداری RS‏ 
نقش دارد. تنفس جنینی مایع آمنیون برای رشد طبیعی ریه جنین 
لازم است و ab‏ آن سبب رشد و تکامل دستگاه گوارش (GD‏ 
جنین می‌شود. این مایع یک فضای فیزیکی برای حرکت جنین 
ایجاد می‌کند که برای رشدونمو طبیعی عضلانی - اسکلتی 
ضروری است. مایع آمنیوتیک از فشرده شدن بند ناف جلوگیری 
“Se‏ و جنین را در برابر تروما محافظت می‌کند. این مایع 
ص باکتریواستانیک دارد. اختلالات حجم ale‏ آمنیوتیک 
می‌تواند نان ۰ دهنده JMS!‏ در تولید با گردش آن باشد مثل 
موارد پاتولوژی‌های زمینه‌ای جفتی با جنینی. در صورتی که این 


ماخ بیشس از حد باشد. ممکن است با افزایش خطر عواقب ناگوار 


© @khu_medical 


۳۲۵ آمنیونی‎ wl 


حاملگی همراه شود. 
pos‏ طبیعی مایع آمنیونی 


حجم ale‏ آمنیوتیک تقریباً از Vem‏ در هفته ۱۰ به لع۲۰۰ در 
Atha‏ ۱۶ و لعد»۸۰ تا “hye‏ سه ماهةٌ سوم بارداری می‌رسد 
‘Maggan)‏ ۷ 1۳262 ۱۹۹۸). حدود 28۸ این مایع آب 
است. یک جنین ترم کامل حدود :۲۸۰۰۳ آب دارده جفت 
Fem‏ آب دارد و رحم در زمان ترم حاوی حدود ۴ لیتر آب 
است (Modena)‏ ۴ کاهش غیرطبیعی مایع آمنیوتیک 
الیگوهید رآمنیوس نامیده می‌شود. در حالی که به افزایش آن 
هید رآ منیوس یا پلی‌هید رآ موس می‌گویند. 
ه فیریولوزی 
در اوایل حاملگی, حفرهٌ آمنیون از مایعی پر شده است که ترکیب 
آن مشابه مایع خارجی سلولی است. در طی نیمه اول Fale‏ 
عبور آب و دیگر مولکول‌های کوچک از آمنیون انجام می‌شوئد 
(جریان ترانس مامبرانوس)» از عروق جنینی از سطح جفتی 
می‌گذرد (جریان ابنترامامرانوس) و در نهایت از پوست جنین 
می‌گذرد. تولید ادرار جنین بین هفته ۸ تا ۱۱ آغاز می‌شود. اما تا 
dale au‏ دوم بارداری, بخش قابل توجهی از مایع آمنیوتیک را 
تشکیل نمی‌دهد. این امر نشان‌دهندهٌ آن است که چرا جنین‌هایی 
با ناهنجاری کشنده‌ی کلیوی تا بعد از هفتهٌ VA‏ الیگوهیدرآمنیوس 
شدید ندارند انتقال آب از طریق پوست جنین تا زمان 
کرانینیزاسیون OF‏ هفته ۲۲ تا ۲۵ ادامه می‌یابد. این توجیه 
می‌کند که چرا شیرخواران خیلی پره‌ترم می‌توانند مابع قابل 
توجهی از طریق پوست از دست دهند. 

با پیشرفت حاملگی, ۴ مسیر نقش مهمی در تنظیم حجم 


۳۳۶ 


أدرار جتینی 
& جنینی 
تولید gle‏ از ریه‌های جنین 
جریان اینترامامبرانوس از yt‏ جنینی در سطح جفتی 
ob >‏ ترانس مامبرانوس از غشای آمنیونی 
مایع آمنیوتیک پیدا می‌کنند (جدول ۱۱-۱). در درجه اول» ادرار 


جنینی؛ منشا اصلی مایع آمنیوتیک در نیمه دوم بارداری است. در 
ey Ob)‏ تولید ادرار جنین ممکن است به بیش از ۱ لیتر در روز 
برسد به طوری‌که تمام مایع آمنیوتیک روزانه به گردش کامل 
درمی‌اید. اسمولالیته ادرار جنین به طور قابل توجهی نسبت به 
بلاسمای pale‏ و پلاسمای جنین هیپوتونیک است و بیشتر مشاه 
اسمولالیته مایع آمنیوتیک است. به طور اختصاصیء اسمولاليتة 
ple sae‏ و جنین حدود ۲۸۰::۵5/1 است در حالی که 
اسمولالیته مایع آمنیوتیک حدود ۲۶۰۳۵۰0/۲ است. این 
هیپوتونیسیته مایع آمنیوتیک علت انتقال قابل توجه مایع به 
صورت APA)‏ به درون عروق جنین در سطح جفتی 
است. این سرعت انتقال تا ۴۰۰۲1 در روز می‌رسد و دومین 
تنظیم‌کنندة حجم مایع آمنیوتیک است Mann)‏ ۱۹۹۶). در زمان 
دهیدراتاسیون مادر. اقزايش اسمولالیته‌ی مادر باعث انتقال gle‏ 
از جنین به مادر می‌شود و این به نوبه‌ی خود باعث انتقال مایع از 
آمنیون به چنین می‌شود Moore)‏ ۲۰۱۰). 

سومین Lite‏ مهم مایع آمنیوتیک و تنظیم آن دستگاه 
ننفسی است. حدود ۳۵۰ میلی‌لیتر مایع درون ریه‌ها روزانه در 
اواخر بارداری تولید می‌شود و نیمی از آن بلافاصله بلعیده 
می‌شود. در آخره gh‏ چنین: مکالیسم dels)‏ برای. جب سایه 
۰ میلی‌لیتر است (Mann)‏ 
(VAY‏ اختلال بلع. انویه به JMS!‏ سیستم عصبی مرکزی با 
انسداد دستگاه گوارش, ممکن است باعث هپدرآمنیوس قابل 


امنیو تیک است که روزانه 


dey?‏ شود. مسیرهای دیگر (جریان ترانس مامبرانوس و جریان از 
پوست جنین) مسئول قسمت کوچک‌نری از انتفال gale‏ در نیمه 


دوم حاملگی هسسد. 


| MALL, Cad Ge ol call clea ce ae 
جدول ۱۱-۱. نتظیم ححم مایع آمنبونیک در اواخر بارداری‎ 


تولید 

جدب ۳۰ 

Ya: تولید‎ 

۳۰۰ ۹ 

vb‏ بسیار اندگ 
» اندازه‌گیری 


از نظر علمی» اندازه‌گیری حجم دقیق مایع آمنیوتیک به ندرت 
برای اهدف غیر تحقیقاتی انجام می‌شود. گفته شده است که 
اندازه‌گیری مستقیم و روش‌های رقیق‌سازی ماده حاجب در wee‏ 
باعث شناسایی فیزیولوژی طبیعی زمینه‌ای شده است. این روش 


ان دازه‌ گیری‌ها Sle‏ مشحص کردن صحت ارزیای‌هاء 
سونوگرافیک ale‏ آمنیونی به کار lad,‏ روش )$8 
حاجب شامل تزریق مقدار محتصری ماده‌ی حاجب مت 
آمینوهنیواورات به داخل حفره‌ی آمنیون نحت هدایت 
سونوگرافی است. سپس مایع آمنیوتیک برای مشخص کردن 
غلظت ماده حاجب نمونه‌گیری می‌شود و به این ترتیب می‌توان 
حجمی از مایع که در آن رقیق شده است را تخمین زد. 
۶۵ و Wolf‏ (۱۹۸۹) ۱۲ مطالعه را که طی دهد ۱۹۶۰ 
انجام شده dg:‏ و در آنها حجم مایع آمنیوتیک با این روش 
ندازه‌گیری می‌شد را بررسی کردند. با وجود اینکه حجم مایع 
آمنیونی در طی حاملگی افزایش می‌یافت. ها متوجه شدند که 
میزان میانگین در طی هفته‌های ۲ تغییر چنداتی نداشت و 
حدوداً ۲ بود. اختلاف قابل توجهی در هر هفته از حامنگی 
به خصوص در dle‏ سه ماهدٌ سوم وجود داشت. در این زمان. 
صدک ۵ ۲۰۰۳ و صدک 40 حدود emb‏ 
۲ و همکاران (۱)۱۹۹۷ 
استفاده 


۰ بود. Sty‏ 
ز روش رقیق‌سازی ماده‌ی حاجب 
کردند و متوجه شدند که حجم مایع آمنیوتیک, با 
پیشرفت حاملگی افزايش می‌بابد. به طور 
آمنیونی بین ۲۲ تا ۲۰ هفته. .اج . 


خاص. متوسط مایع 
۰ پس از آن ۲ برابر می‌شد 
رین ۷ داشت. حجم در اين سطح تا ۴۰ هفتگی 
بافی می‌ماند و سپس هر هفته پس از آن ۸/ کاهش می‌یافت. 
این دو گزارش در استفاده از روش رگرسیون متفاوت بودند و 


و ARES‏ 
استفاده از روش‌های سونوگرافیک 


Se, 


EoD ps of 35 


هم شناسایی شده Cu!‏ 
Ja‏ ات سونوگرافیک 

بی حجم مایع آمنیوتیک جزئی از سونوگرافی استاندارد انجام 
ره در سه ماهه دوم و سوم است (فصل ۱۰). حجم به طور 
Jun‏ استفاده از روش نیمه کمی ارزیابی می‌شود. (با 
te‏ یک باکه يا اندازهُ اندکس مایع آمنیوتیک (TAFI]‏ 
(\RAV Phelan‏ هر دو اندازه‌گیری تجدیدپذیر و در زمینه 
اختلالات ele‏ به صورت سریالی طی زمان پیگیری می‌شود تا 
oy‏ را ارزیابی کرده و به ارتباط بین پرستل کمک کند. به این 
دلایل. ارزیایی نیمه کمی مایع آمنیون بر ارزیابی‌های AS‏ یا 
ذهنی ترجیح داده می‌شود (۰۲۰۱۶ (ACOG‏ با استفاده از هر دو 
روش SL‏ مایع می‌بایست حداقل عرض lem‏ داشته باشد تا 
کافی به حساب آید. بخش‌های جنینی یا حلقه‌های بند ناف 
ممکن است در پاکه قابل مشاهده باشند اما در اندازه‌گیری 
محاسبه نمی‌شوند. داپلر رنگی معمولا برای اطمینان از اینکه بند 
تاف در اندازه‌گیری محاسبه نشده است» استفاده می‌شود. 


عمیق ترین ASL‏ منفرد 
ین مورد همچتین بزرگترین پا که عمودی ole‏ آمنیوتیک نیز 
نامیده می‌شود. پروب سونوگرافی به صورت عمود بر کف و 
موازی با محور بلند زن حامله نگه داشته می‌شود. در سطح 
ساجیتال, بزرگ‌ترین ASL‏ عمودی مایع مشخص می‌شود. 

SL‏ مایم ممکن است حاوی بخش‌هایی از جنین لوپ‌های 
GL; a‏ باشد که این‌ها در اندازه‌گیری وارد نمی‌شوند. 
برای عمیق‌ترین CSL‏ منفرد طبیعی در 
۲ ۱۷ سانتی‌متر است و حدود Ws‏ و 


3 ne 
spe ge ظر 5 گرفته‎ 

این فر از آن به ترتیب هیدرآمنیوس و الگوهید رآمنیوس 
را نشان می‌دهد. این حدود پراساس داده‌های Chamberlain‏ و 
همکارانش (۱۹۸۴) و تعیین صدک ۲ و W‏ مشخص شده‌اند. 
مفتی در حال ارزیابی حاملگی دوقلو یا چندقلو هستیم. 
عمق‌ترین ن پاکه‌ی منفرد در هر ساک حاملگی اندازه گیری می‌شود 
و محنوده‌ی طبیعی همان ۲ تا ۸ سانتی‌متر است ‘Hemandez)‏ 
۲ جامعة پزشکی مادر - جنین» ۲۰۱۳). پروفايلي بیوفیزیکی 


۳۳۷ wre ee 


جنینی» به طور مشابه عمق Vom‏ را برای عمیق‌ترین پاکه‌ی 
دی منفرد. به عنوان نشان‌دهندة حجم نرمال مایع 
آمئیوتیکنه درنظر گرفته است. این مبحث با جزئیات در فصل ۱۷ 


Cal آمده‎ 


اندکس مایع آمنیو تیک 
مشابه اندازه‌گیری عمیق‌ترین CSL‏ منفرد. پروب سونوگرافی 
عمود به زمین و موازی محور طولی زن حامله قرار می‌گیرد. رحم 
به چهار ربع مساوی تقسیم می‌شود (ربع SES‏ و تحتانی چپ و 
راست). AFI‏ مجموع عمیق‌ترین پاکه‌ی منفرد در هر یک از این 
چهار ربع است. 

تفاوت اندازه‌گیری AFI‏ در یک معاینه‌گر در دقعات مختلف 
\om‏ و بین معاینه‌گرهای متفاوت Yom‏ است. تفاوت‌های 
بزرگ‌تری وقتی میزان gale‏ آمنیوتیک بیش از حد طبیعی باشد. 
مشاهده می‌شود {VAY Rutherford ۱۹۹۰ Moore)‏ یک 
گایدلاین مفید این است که AFI‏ حدود ۲ ply‏ عمیق‌ترین SEL‏ 
منفرد مشاهده شده است Hill)‏ ۲۰۰۳). 

تشخیص AFI LI Sul‏ در محدوده‌ی طبیعی است می‌تواند 
مبتتی بر یک حدود عددی آماری یا براساس صدک‌های مرجع 
اختصاصی برای سن حاملگی باشد. محدوده‌ای که AFI‏ معمولاً 
طییعی هو فک 8 ai‏ مس توف 1۳8 fom, Shs VO NY‏ آسنته و 
polio‏ بالاتر و پایین‌تر به Vp‏ نشان‌دهنده oe‏ 5 
الیگوهیدرآهنیوس حستد. حد فوقانی ۲۴ در مدارک 
اجماعی استفاده می‌شود (۰۲۰۱۶ (Reddy ۰۲۰۱۴ SACOG‏ عرز 
۲۵ اغلب در مورد مطالعات تحقیقاتی به کار می‌رود (۲۰۱۲: 
Moore (Kahn ۲۰۱۷ ‘Luo ۲۰۱۷ ‘Pri-Paz‏ و Cayle‏ 
(۱۹۹۰) منحنی‌های نرمال برای مقادیر ۸۶۱ براساس 
ارزیابی‌های مقطعی حدود ۸۰۰ حاملگی بدون عارضه را منتشر 
کردند. میانگین AFI‏ بین ۱۲ تا ۱۵ سانتی‌متر از هفتهٌ ۱۶ تا ۴۰ 
است. مطالعات دیگر نوموگرام‌هایی با میانگین مشابه صنشر 
کرده‌اند Hinh ٩۲۰۰۷ Machado)‏ ۲۰۰۵) تصویر ۱۱-۱ این 
مقادیر مرجع نوموگرام AFI‏ را در ارتباط با مقادیر معمول استفاده 
شده برای هیدرآمنیوس و الیگوهیدرآمنیوس نشان می‌دهد. 


هیدرآمنیوس 


هک 


این مورد افزایش غیرطبیعی در حجم مایع آمنیوتیک است و در ۱ 


تسصویر ۰۱۱-۱ اندکس el‏ 
آم‌نیوتیک (AFI)‏ با توجه به 
نوموگرام‌های سن حاملگی و polis‏ 
alia!‏ منحنی‌های آبی نشان‌دهندة 
میزان صدک‌های ۵ ۵۰ و ٩۷/۵‏ 

97.5th percentile 
Moore براساس نوموگرام‎ AFI برای‎ 
هستند. منحنی‌های قرمز و‎ )۱۹۹۰( 
به‎ AFI برنز اندازةٌ صدک ۵۰ برای‎ 
)۲۰۰۷( Machado ترتیب براساس‎ 
هستند.‎ )۲۰۰۵( Ladinsky و‎ Hinh و‎ 
مناطق رنگ شده با سایه آبی کمرنگ‎ 
و زرد 4 ترتیب نشان‌دهندة‎ 
هیدرآمنیوس و الیگوهیدرآمنیوس‎ 


فستند . 


تا ۲ درصد حاملگی‌های تک قلویی وجود دارد Dashe)‏ ۲۰۰۲ 


Pri-Paz ٩۲۰۱۷ Khan‏ ۲۰۱۲). پلی‌هیدرآمنیوس هم در 
بارداری چند قلویی (Hernandez ۲۰۱۲( Cul Gels‏ 
به سن حاملگی بزرگ‌تر باشد. رحم ممکن است سفت احساس 
شود و لمس بخش‌های کوچک جنین يا شنیدن صداهای قلب 
جنین ممکن است سخت باشد. یک مورد شدید در تصویر 
۱۱-۲ نشان داده شده است. 
هیدرآمنیوس ممکن است با توجه dy‏ شدت دسته‌بندی شود. 
این دسته‌بندی به طور اولیه در تحقیقات برای دسته‌بندی 
خطرات استفاده شده است. گروه‌های متعددی هیدرآمنیوس را 
سانتی‌متر باشد. اگر بین ۳۰ تا ۳۴/۹ سانتی‌متر باشد متوسط و 
اگر بیش از Tdcm‏ باشد». VA‏ تلقی می‌شود Luo)‏ ۲۰۱۶ 
<Lazebnik ۲۰۱۶ Odibo‏ ۱۱۹۹۵ ۳-۳۵2 ۲۰۱۲ 
هیدرآمنیوس خفیف شایع‌ترین است و حدود ۲ موارد ر تشکیل 
می‌دهد. هیدرآمنیوس متوسط + ZV‏ موارد و هیدرآمنیوس WIS‏ 
حدود 7/۱۵ موارد را تشکیل می‌دهد. در استفاده از اندازه 
عمیق‌ترین پاکه منفرد مایع؛ ۸-۹۹ خفیف. ٩۱۰۱۱/۹۵۲‏ 


۱9 50th percentile 


۲۷۳ ری ی‎ 2.5 percentile 


Amnionic fluid index (cm) 


Oligohydramnios 


16 18 20 22 24 26 28 30 32 34 36 38 40 42 


Weeks’ gestation 


متوسط و Wem‏ < هیدرآمنیوس LAS‏ درنظر گرفته می‌شود. 
(تصویر ۱۱-۳) به طور کلی هید رآمنیوس شدید» بیشتر 
امکان دارد که Gig UR‏ زمینه‌ای و عواقب ناگوار 
داشته باشد نست به هیدرآمنیوس خفیت که معموله 
ESL gh‏ و خوش‌خيم است . 


#انیولوزی 

علل زمینه‌ای هیدرآمنیوس شامل ناهنجاری‌های جنینی 
[ناهنجاری‌های ساختمانی یا سندرم‌های ژنتیکی هر دو) در 7/۱۵ 
موارد و دیابت در ۱۵-۲۰ موارد است (جدول ۱۱-۲). عفونت 
مادرزادی و آلوایمونیزاسیون سلول‌های قرمز خون و کوریوآنژیوم 
جفتی علل کمتر ald‏ هستند. عفونت‌ها که ممکن است با 
هیدرآمنیوس خود را نشان دهند شامل سیتومگالوویروس. 
توکسوپلاسموز. سیفیلیس و پاروویروس است. هیدرآمینوس 
اغلب جزتی از هید رویس coer‏ است و بسیاری از علل بالا 
(آنومالی خاص, عفونت‌ها. آلوایمونیزاسیون) می‌توانند باعث 
جفت و جنین هیدروپیک شوند. پاتوفیزیولوژی زمینه‌ای در این 
موارد پیچیده است ولی اغلب اوقات به علت یک مشکل قلبی با 
برون‌ده بالا است. آنمی شدید جنین یک مثال کلاسیک است. ay‏ 


<<< 
erence 


تصویر ۰۱۱-۲ هبدرآمنیوس شدید. ۵۵۰۰ مایع آمنیوتیک 


در زمان زایمان اندازه pS‏ 5 شد. 


> 


لت ve) ha‏ لوژی‌های هید,امنیوس. درمان das‏ رآمنیوس os‏ 


egies‏ است و اغلب با توجه به انپولوژی زمینه‌ای طراحی 


7 
ح 
¢ 


Ss‏ ی مادرزادی 


مسب ۵ مخانیسم احتمالی dd‏ سیب هید رامنیوس 


۱۰ بت شده‌اند. به als‏ این همراهی. 


las ewan‏ در فصل 


رامنیوس یک اندیکاسیون sly‏ سونوگرافی هد Lied‏ 


۹ 
ده صورت مشساهده‌ی ناهنجاری جنین همر مان با 


۱ 4 
(CMA) در ومورومی‎ al] ۹ AGI 3 امنیوسنتز‎ ۱ 


| که شانس آنوپلوئیدی به طور قابل 


> ۵ 


حاملگی عارضه‌دار با استنوز قنات مغزی جنین. این پاکه از 
el‏ آمنیونی, بیش از al \dem‏ 9 اندکس el‏ آفتیوتن 


حدود ۵۰۰ اندازه pF‏ 6 شده است. 


توجهی افزایش می‌یابد Pri-Paz ۲ ‘Dashe)‏ ۲۰۱۲). 
مت 


۶ شا 


دارد Pri-Paz Many ۹ Lazebnik)‏ ۲۰۱۲). در بیمارستان 


شدت هیدرآمنیوس با احتمال جنین ناهنجار ارتباط 


پارکلند شیوع شیرخوار ناهنجار با هیدرآمنیوس خفیف ۸ 
متوسط AVY‏ و در موارد هیدرآمنیوس شدید بیش از 7/۳۰ بود 
Dashe)‏ ۲ اگر ناهنجاری با سونوگرافی هدف‌دار مشخص 
نمی‌شد. احتمال مشاهده‌ی ناهنجاری ماژور در هنگام تولد. ۱ تا 
۲ درصد موارد هیدرآمنیوس متوسط یا خفیف و بیش 
موارد هیدرامنیوس شدید بود. احتمال کشف یک ناهنحاری 
زمینه‌ای بعد از زایمان از ٩‏ درصد در دورهُ قبل از تولد تا ۲۸ درصد 
بین شیرخواران یک سال YL ay‏ متفاوت است Yee)‏ 
(Abele ۰۲۰۱۲ ‘Dorleijn‏ ریسک ناهنجاری به خصوص در 
بسک 


۷ eer ae 
موارد هیدرآمنیوس ایدیوپاتیک واضح, افزایش صی‌یابد. ر‎ 


ناه م رام ۱ ار آمنبه: ol‏ با 
ناهنجاری‌های به خصوص در موارد هیدرامنیوس همراه با 


محدودیت رشد چنین بالاست (YAAK Lazebnik)‏ 


ی اسپانیایی صالعورماسیون‌های 
مادرزادی که بیس از ۳۷۳/۰۰۰ شیرخوار با ناهنحاری ر بررسی 


a‏ ۱۰۲( هیشرمنیوس: شبوع و عثل همرا 
Golan (1449)‏ 


n=TVO 


n= tF4 


۱ ۱ it~ 
اتدکس مایع آمنیونی‎ 
۷ - ]۳۵-۴۳۹/۹ وه‎ wee 
۲۰ - (F--*¥ em) og 
A - © Sem) شدید‎ 
<& 
۶2٩ ۶۵ نایک‎ 
۱۵۶ 1۹ ley 
\A ۱4 دیایت‎ 


Many (3445) 


TLS aan a Cr ae a eee mer eae ee ee‏ | سب 


و - میزان‌ها بر خسب درصد 


Dashe )۲۰۰۴( Biggio )۱۹۵۹۹( 


n=FVY n=¥V¥+ 


۲ ۱ ٩ 
۶ ۶۶ - 
۳ ۳۳ ~ 
43 ۱۳ 
2۲ AY ۷۲ 

tA? ‘1 A 
۷۸ ۷ ۲ 


a‏ یک رابطه قابل توجه بین شدت هیدرآمنیوس و احتمال ناهتجاری جنین وجود دارد. 


Hh “si 3 he 4‏ = 1 
گر دد بود: 23 LY‏ هبذرامنیوس داستند و A‏ الیگوهید رآمنیوس 


ها( ۱۹۹۹) 


داشتند ۳26۱ ۱22-۳ 


cde Cubo 
S : 
بالاتر از‎ cul منیوتیک در زنان در‎ oa) Sol F chile 
cable آمهن منک ست با‎ wale SA هاست‎ lS us 
شا‎ CS 2 RS تس‎ 7 


Spell:‏ ۱۹۷۳: حوزت۷۷. ۱۹۸۵). Cpl‏ یافته از cpl‏ 5995 دفاع 


۳ و je. 4 ro ee‏ "۹ . 
مر ,تسد نله هاب نمی دادر داعت SOO Ee‏ دیورر 


Bie Pak ۱ ۰ P 
مایع منبه ب‎ ca سموتسیت خسن به‎ 


می‌شود. گفته شده که 


عم Vs‏ 
CS NL‏ محدد cols ists‏ حاملگی در بارداری‌های با 
هد Ante , wo!‏ نخواهد Oy‏ جرا که نشان داده شده که نتایج 


بت Sais. laced‏ در a.‏ ماهه دوم طبیعی خواهد بود (Frank‏ 


)— 
هب a ed Cenc‏ 5 > حاملحی‌ها ی جندفلویی » > ورتی 
Lap‏ گرفته می‌سود eet D‏ رین x! OL‏ منفرد Acm‏ با 
میث > aw?‏ ده jlo AS L oe‏ ۱ ۱۰ باشد به 
A | ۰ ۲۹ ۱ ۹ ۱ ۱ ۳‏ ۰ 
نوا Log.‏ و اد حدافل ۷۵ باشد. به عنوان شدید 
تا 


دسته‌بندی می‌شود. در مطالعه‌ی حدود ۲۰۰۰ حاملگی دوقلو. 
7 و هصمکاران (۲۰۱۲) در ZVA‏ حاملگی‌های 


مونوکوریونی و دیکوریونی» هیدرامنیوس یافتند. مانند 
حاملگی‌های تک‌قلوء هیدرآمنیوس شدید با ناهنجاری‌های جنین 
ارتباط قوی‌تر داشت. در حاملگی مونوکوریونی؛ هید رآمنیوس یک 
ساک و الیگوهیدرآمنیوس Sle‏ دیگر به عنوان کرایتریای 
تشخیصی سندرم انتقال خون OX‏ دوقلوها ye» (TTTS)‏ 
گرفته می‌شود که در فصل FO‏ بحث شده است. هیدرآمنیوس 
جداگانه در یک ساک نیز می‌تواند منجر به این سندرم شود 
(Chon ۲۰۱۴(‏ در صورت psc‏ وجود TTS‏ هیدرآمنیوس 


معمولا خطر بارداری را در دوقلوهای فاقد آنومالی افزایتر 
نمی‌دهد (۰۲۰۱۲ (Hernandez‏ 


هیدرآمنیوس ایدیوپا تیک 
این مورد حدود ۷۰ درصد موارد هیدرامنیوس را تشکیل 9092 


بنابراین در یک درصد بارداری‌ها تشخیص داده می‌شود MY)‏ 
Kemp .\44% ۱-0 ۲‏ 


{Pass yy - 


‘Wiegand 
ده‎ bie bow هیدرآمنیوس ایدو بو پاتیک در سونوگرافی اواسط‎ 


ندرت تشحیص داده می‌ شود 9 del‏ بافته‌ای تصلذفی ست © 
در مراحل بعدی بارداری مشخص می‌شود. سن بارداری ذر ر7 


ع‌ 


wenn 


ردول *- .۱٩‏ زاهتجاری‌های برگزیده و مکانیسم هیدرآمنیوس 


وصعیت با برون ده قلبی YO‏ 
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آنومالی ايشتین * 
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آترزی مری 

آترزی دئودتوم 

انسداد محل اتصال حالب به لگنجه (دهیدرآعتیوس متناقض») 
ستدرم بارت 

آرتروگریپوزه سکانس آکینزی 

دیستروفی میو تونیک 

تراتوم ساکروکوکسیزئال * 

نفروم مزوبلاستیک * 


کوریوآنژیوم جفتی8 


‌ خر هیدرو پس دارند. 


=CHAOS‏ سکانس انسداد مادرزادی oly‏ هوایی فوقانی 


تشخیص سونوگرافیک این adh‏ معمولاً بین ۳۲ و ۳۵ هفته 
صی‌باشد (Abele ۰۲۰۱۲ sOdibo ۲۰۱۶ ‘Wiegand .¥-\F)‏ 
گرچه این تشخیص با رد بقیه موارد داده می‌شود. یک اختلال 
زمینه‌ای جنینی متعاقب پیشرفت سن بارداری به خصوص اگر 


هیدرآمنیوس شدید شود. ظاهر می‌شود. در فقدان یک علت 


«ol‏ هیدرآمنیوس ایدیوپاتیک در ۸۰ درصد موارد خقیف است 
و بهبود در بیشتر از یک سوم موارد بارداری‌هابی که چنین 
مشکلی را دارند. رخ Wiegand ۰۲۰۱۶۱ smo‏ ۲۰۱۶ 
(Odibo‏ هیدرآمنیوس خفیف ایدیوپاتیک معمولا یک يافته 
خوش خیم است و عواقب حاملگی معمولا خوب هستند. 


 ,! 
were e 
dou! شد ید است با به سرعت‎ pet سر ار مواردی که هیثر‎ ? 


pl. wo Ye tw 


۹ ی اسایع هسستد. تلد ر هسنر موس eet‏ 
i ۳ ۰‏ 

به Br‏ جمع می‌سوده و زن ن است اتساع شکمی را 

با تاراحتی کمی pi‏ کند. هینر آمننوس حاد. معمو لا ps)‏ در 


حامنگی تاد می‌ شود. ممکن ست باعث is‏ پرهیرم Ws‏ ل از 


< منه 


Kae‏ ۲۸ شود با ee‏ آن‌قدر ناتوان‌کننده شوند که نیاز به 
مداحله وجود داسته باشد. 

Xs‏ نم ممکن است به علت فشار بالای رحم متسع شده یا 
فشار بر ارگان‌های مجاور باشد. وقتی اتساع بسیار شدید است 
مادر ممکن است دچار دیس‌ینه یا ارتوپته شود و تنها بتواند در 
وصعیت عمودی راحت‌نفس بکشد (تصویر ۱۱-۲). ادم a‏ 
است به عنت فشار رحم متسع بر روی سیستم وریدی ایجاد شو 
و معمولا در اندام‌های تحتانی. وولو و جداره‌ی شکم شدیدتر 
است. به طور نادر. ممکن است الیگوری به علت فشار رحم بزرگ 
شده بر HE‏ و در نتیجه انسداد Wb‏ ایجاد شود (فصل ۵۲). 
بن موارد. معمولاً با هید رآمنیوس Lis‏ به 
ایحاد می‌شوند. 

عولرض مادری همراه با هیدرآمنیوس شامل جداشدگی 
جفت. احتلال عملکرد رحم حین 


عوار رض مادری. مانند pl‏ 


دنبال یک Cle‏ زمینه‌ای 


زایمان. و خونریزی پس از 
یمان هستند aise‏ جناشدگی جفت ناشایع است. این yal‏ 
ممکن است ناشی از برداشت سریع فشار از روی رحم متسع به 
دنبال پارگی پرده‌ها و یا کاهش درمانی مایع آمنیوتیک باشد. در 

پارگی زودرس پرده‌ها. معمولاً جداشدگی جفت روزها یا هفته‌ها 


پس از امنیورکسیس رخ می‌دهد. JMS!‏ عملکرد رحم ثانویه به 


«is 


تساع بیش از حد. می‌تواند موجب آتونی پس از زایمان و به دنبال 


آن Serr‏ پس از زایمار ن سود. 
whos‏ حاملگی 


برحی عوأقب ناگوار حاملگی که در هیدرآمنیوس افزایش می‌یابند. 
عبارتند آز: میزان زایمان سزارین. وزن تولد بیش از ۴۰۰۰ گرم. و 
مهم ۳ همه افزایش yy‏ پری‌ناتال. elas bb‏ که 
هیدرآمنیوس اپدیوپاتیک دارند در ۲۵ درصد موارد با وزن تولد 
بیشتر از »۴۰۰۰ همراه هستند و احتمال این عارضه در صورتی 
که هیدرامنیوس متوسط با شدید AL‏ بیشتر می‌شود (۲۰۱۶ 
(Luo ۲۰۱۶ ۵0 ۲۰۱۶ ‘Wiegand‏ پابه و اساس این 


ارتباط این است که جنین‌های بزرگتر به‌دلیل حجم توزیع 


بیشترشان؛ برون‌ده ادراری بیشتری دارند و ادر > بیش ین 


سهم را در wh po‏ آمنیوتیک دارد. میزان زابمار ن سزارین نج 
در بارداری‌هایی که هیدرآمنیوس ایدیوپاتیک دارند با مب( 
گزارش شده ۳۵ تا ۵۵ درصد بالاتر است (۰۲۰۱۶ ۵:0( ۲۰۱۷ 
(Dorleijn ۲۰۰۹ ‘Khan‏ 

سوالی که پاسخ داده ots‏ است این است که آبا 
هیدرآمنیوس به تنهایی احتمال مرگ و میر پری‌ناتال را افزایش 
هی دهد بعضی مطالعات هیج افزایشی در میزان jod po‏ زایبی با 
مرگ نوزادی در بارداری‌های همراه با هیدرآمنیوس ایدیوپاتیک 
by‏ نکرده‌اند در حالی که بعضی So‏ احتمال بیشتر را OS‏ 
دادند (۰۲۰۱۶ {Khan ۰۲۰۱۷ ‘Pilliod ۰۲۰۱۵ ‘Wiegand‏ با 
استفاده از داده‌های گواهی تولد از ایالت کالیفرنيا. Pilliod‏ و 
همکارانش (۲۰۱۵) در ۰/۴ در صد بارداری‌های تک «lB‏ بدون 
تاهنجاری؛ هیدرآمنیوس را by‏ کردند و اين بارداری‌ها میزان 
مرده‌زایی بسیار بالاتری داشتند. در هفته ۳۷ بارداری» احتمال 


مرده‌زایی در بارداری‌های هیدرآمنیوس هفت ply‏ بیشتر بود. د 
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۰ 


هفته ۴۰ اين احتمال ۱۰ برابر بیشتر شد و ۶۶ در ۱۰۰۰۰ تولد 
در مقایسه با pF‏ هر ۱۰۰۰۰ تولد بدون هیدرآمنیوس بود. 

به نظر می‌رسد زمانی که هیدرآمنیوس همراه با محدودیت 
رشد چنین hdl‏ خطرات بیشتر شوند. Erez)‏ ۲۰۰۵) همچنین 
این ترکیب با تریزومی ۱۸ همراهی داشته است. هنگامی که علت 
زمینه‌ای مشخص می‌شود. میزان هیدرآمنیوس با احتمال زایمان 
زودرس, نوزادی که نسبت به سن بارداری کوچک است و مرگ و 
میر پری‌نانال ار bls‏ دارد (۲۰۱۲ .(Pri-Paz‏ اماء هیدرآمنیوس 
ابد بوبات کل معمولا با تولا پیش از موعد همراه نیست (۱۹۹۹. 
(Magann ۰۲۰۱۰ ‘Many ۱۹۹۵ ‘Panting-kemp‏ 


8 در مان 

همان‌طور که قبلاً اشاره شد. درمان براساس علت زمینه‌ای است. 
Lal‏ هیدرآمنیوس شدید ممکن است باعث تولد پره‌ترم شود, با 
تنفس مادر را مختل کند. در اين موارد. آمنیوسنتز حجیم ( که به 
ان «می‌گویند) ممکن است نیاز باشد. تکنیک 
ورود سوزن مشابه همان آمنیوسنتز ژنتیکی است که در فصل ۱۴ 
توضیح داده شده است. با اين تفاوت که با سوزن ۱۸۲۰ انحام 
می‌شود و یک مخزن مکش‌دار یا یک سرنگ بزرگ استفاده 
می‌شود. حدود ۱۰۰۰ تا ۰ میلی‌متر مایع آرام آرام در طی ۲۰ 
تم ۲۰ دقیقه, بسته به سن حاملگی و شدت هیدرآمنیوس, خارج 


می شود. هدف این است که حجم ule‏ آمنیوتیک به اندازهُ SVL‏ 
سود طیعی برسد. هیدرآمنیوس شدید نیازمند آمنیوریداکشن 
ریا در همه موارد یک علت زمینه‌ای دارد و آمنیوریداکشن‌های 
منعرد به صورت هفتگی با حتی هر سه روز ممکن است نیاز 

در یک مطالعه مروری از ۱۳۸ بارداری تک قلو که از 
ge‏ بداکشن برای هیدرآمنیوس استفاده شد. در ۲۰ درصد موارد 
مالفورماسبون جنینی GT‏ تقریباً در ۳۰ درصد موارد اختلالات 
acess‏ داده شد ۰۲۰۱۴ (Dickinson‏ تنها در ۲۰ درصد موارد 
هید آمنیوس ایدیویاتیک بود. آمنیوریدا کشن ابتدایی در این سری 
در cas‏ ۳۱ بارداری انجام شد و ميانگین سن بارداری در زمان 
آیمان ۳۶ هفته بود. عوارض در ۴۸ ساعت اول آمنیوریداکشن 
شامل زایمان در ۴ درصد موارد و پارگی پرده‌ها در یک درصد 
سوارد بود. مواردی از کوریوآمنیونیت. جداشدگی جفت یا 
بادی‌کاردی که نیازمند زایمان باشد وجود نداشت (۲۰۱۴ 


(Dickinson 


الیگوهیدرآمنیوس 


لیگوهیدرآمنیوس کاهش غیرطبیعی میزان مایع آمنیوتیک است 
و حنود ۱-۲ حاملگی‌ها را عارضه‌دار می‌کند Casey)‏ ۲۰۰۰؛ 
Petrozeila‏ ۲۰۱۱). برخلاف epithe ts‏ که اغلب اوقات 
خفیف است و پیشآگهی خوش‌خیمی در GLE‏ علت زمینه Oy)‏ 
sss?‏ آمنیوس باعث SIS‏ شدید می‌شود. وقتی پاک قابل 
اندازدگب ی از als‏ آمنیوتیک وجود نداشته باشد از واه 
هد دآمنیوس استفاده می‌شود. 

تسخص سونوگرانی ایگوهیدرآمنیوس معمولا 
پراساس AFI‏ کمتر از Oem‏ با عمیق ترین پا که ی منفرد PAS‏ 
Norm (۱‏ گذاشته می‌شود ۰۲۰۱۶۱ (ACOG‏ در نوموگرام 
Moore‏ ۵ سانتی‌متر در سه ماههٌ دوم و سوم بارداری زیر صدک 
۵ است (تصویر ۱۱-۱). 

هد دو معیار قابل فبول است. استفاده از AFT‏ بیشتر از 
عمیق‌ترین پاکه‌ی منفرد. حاملگی‌های با الیگوهیدرآمنیوس را 
تشسخحیص می‌دهد. البته شواهدی از بهبود Sou‏ حاملگی وجود 
نداشته است Kohl ۰ ‘Nabhan)‏ ۲۰۱۶). در هنگام ارزیابی؛ 


حاملگی‌های چندقلو برای سندرم انتقال خون بین دوقلوهاء اگر 


۳۳۳ eel el 


re -‏ ترین sesh,‏ مسنفرد: pot‏ از ۱ باشد, 
الیگوهیدرمنیوس تعریف می‌شود He)‏ پزشکی مادر- جنی, 


2۳ 


اتیولوزی 

این موارد هستند: مواردی که طی آنها حجم مایع آمنیوتیک از 
bls!‏ سه dale‏ دوم به شدت کاهش پافته است و مواردی که 
حجم مایع تا زمان نزدیک به ترم و حتی زمان ترم طبیعی باقی 
می‌ماند. پی شآگهی به‌طور گسترده‌ای وابسته به اتیولوژی 
زمینه‌ای و متنوع است. هرگاه الیگوهیدرآمنیوس تشخیص داده 
شود. Wb‏ به عنوان یک موضوع مهم در مدیریت درمان لحاظ 


* 


سود. 


الیگوهیدرآمنیوس با شروع زودرس 

وقتی مایع آمنیونی به طور غیرطبیعی از اوایل سه ماهه دوم کم 
شود» ممکن است نشان‌دهندةٌ یک ناهنجاری جنینی باشد که 
جلوی ادرار کردن طبیعی را می‌گیرد و يا ممکن است نشان‌دهنده 
ناهنجاری شدید جفت باشد به حدی که خونرسانی مختل شود. 
در هر دو مورد پیش‌آگهی ضعیف است. پارگی غشاها می‌بایست 
بررسی شود و سونوگرافی هدفمند برای ارزیابی ناهتجاری جنین 
و جفت انجام شود. 


الیگوهیدرآمنیوس بعد از میانه حاملگی 
وقتی مایع آمنیوتیک به طور غیرطبیعی در اواخر سه dale‏ دوم و 
سل ماهلا دوم shal‏ می‌پابهه امال بیتفرش مجود فاد که با 
محدودیت رشد جنین, ناهنجاری جفت یا عوارض مادری Se‏ 
پره‌اکلامپسی و بیماری‌های عروقی همراه باشد (جدول ۱۱-۴" 
در این موارد. اتیولوژی زمینه‌ای معمولاً نارسایی رحمی - جفتی 
است که باعث اختلال رشد جنین و کاهش برون‌ده ادراری 
می‌شود. برخورد با داروهای خاص, همچنین با الیگوهید رآمنیوس 
ارتباط دارد که lis‏ بحث خواهد شد. بررسی الیگوهیدرآمنیوس 
در سه ماه سوم عموماً شامل بررسی از نظر پارگی پرده‌ها و 
سونوگرافی برای ارزیابی رشد جنین می‌باشد. مطالعه‌ی داپلر 
شریان نافی, ممکن است در موارد محدودیت رشد انجام شود 
(فصل :۱). 

الیگوهیدرآمنیوس معمولاً در حاملگی‌های پست ترم و 
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مهار Wid) a‏ هم.اه , دارند. این داروها شامل سهارکننده‌های 


اب 


on‏ مسبدل انزپونانسپن (ACE)‏ و ضصد السهاب‌های 


(NSAIDs) ogg pools‏ هستند, وفتی در سه Bile‏ دوم با 
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استفاده از آنها ممکن است باعث نارسایی حاد یا مزمن کلیه شود 


Fanos}‏ ۱ همه این موارد در فصل ۳ هم بحث شده‌اند. 


#نتایج حاملگی 
آلیگوهیدرآمنیوس با عواقب ناگوار حاملگی همراه بوده است. 
Casey‏ و هممکارانش (۲۰۰۰) دریافتند که AFI S Ocm‏ 
۲ درصد حاملگی‌هایی که در بیمارستان پارکلند تحت سونوگرافی 
پس از هفته ۴ قرار گرفته بودند را عارضه‌دار کرده است. حتی در 
غیاب مالفورماسیون» میزان SVL‏ تولد نوزاد مرده. محدودیت 
رشد. الگوی ضربان قلب نامناسب و سندرم آسپیراسیون مکونیوم 
بیشتر مشاهده شد. Petrozella‏ و همکاران (۲۰۱۱) به طور 
مشابه گزارش کردند که AFI > dem‏ > در بین هفته‌های ۲۴ تا 
۴ باعث افزايش ریسک تولد نوزاد مرده, زایمان پره‌ترم 
خودبخودی یا با اندیکاسیون بالینی, اختلالات الگوی ضربان 
قلب جنین و محدودیت رشد می‌شود (جدول ۱۱-۴). در 
متاآنالیزی که بیش از ۱۰۰۰۰ حاملگی را در نظر گرفته بودنده 
Chauhan‏ و هممکارانش (۱۹۹۹) دریافتند که زنان با 
الیگوهیدرآمنیوس دو برابر خطر بیشتر برای زایمان سزارین به 
علت دیسترس جنینی و ۵ برابر ریسک بیشتر برای آپگار کمتر از 
۷ در دقيقة ۵ بعد از زایمان نسبت به cela, Slabs‏ با AFI‏ نرمال 
داشتند. 
همان‌طور که قبلاً اشاره شد» شواهدی وجود دارد که اگر 
معیار الیگوهید رآمنیوس AFIS dem‏ به cle‏ عمیق‌ترین SSL‏ 
منفرد کمتر یا مساوی usb Yom‏ تعداد بیشتری از حاملگی به 
عنوان هیدرآمنیوس دسته‌بندی می‌شوند. با این SLE‏ این 
Gill‏ در میزان تشخیص با بهبود نتایج حاملگی همراه نبوده 
است. Nabhan‏ (۲۰۰۸) یک مطالعه مروری بر روی بیش از 
۰۰ حاملگی پرخطر و کم خطر انجام داد و نتایج آن راء با توجه 
a‏ اينکه plas‏ تعریف lp‏ الیگوهیدرآمنیوس استفاده شده بود. 
مقایسه کرد. تفاوتی در میزان زایمان سزارین» بستری نوزاد در 
بخش مراقبت‌های ویژه. pH‏ شریان بند ناف کمتر از ۷/۱ و یا 
ISI‏ کمتر از ۷ در aids‏ ۵ مشاهده نشد. با استفاده از معیار AFT‏ 
دو برابر بیشتر حاملگی‌ها الیگوهید رآمنیوس تشخیص داده شدند 
و دو برابر میزان القای زایمان بیشتر بود و ۸۵۰ میزان زایمان 
سزارین به علت دیسترس جنینی افزایش یافت. Kehl‏ و 
همکارانشس (۲۰۱۶) مطالعه‌ای آینده‌نگر را بر روی ۱۰۰۰ بارداری 
ترم انجام دادند که در آن زنان مبتلا به الیگوهیدرآمنیوس 


ف 


AFIK dem‏ و با عمیق نر op‏ پاکه منفرد Vom‏ > تحت الفاء زاپمان 
9 با مراقبت جهت زایمان انتظاری قرار OS‏ تحداد 
بارداری‌هاپی که با استفاده از معیار ۸۱:۱ از نظر الیگوهید, آمنیوس 
بررسی شده بود در مقایسه به عمیق‌ترپن ASL‏ منفرد بپشتر ود 
V+)‏ درصد در مقایسه با تنها ۲ (ase,‏ این مسأله منجر & میزان 
بالاتر القا زایمانی در گروه Jy AS AFL‏ از نخلر عواقب نوزادی 


هیپوپلازی ریوی 

وقتی که کاهش al‏ آمنیوتیک قبل از نیمه سه dale‏ دوم به 
خصوص قبل از هفته ۲۰ تا ۲۲ تشخیص OH‏ شود. هیپوپلازی 
Ky,‏ یک نگرانی LB‏ توجه است. علل زمینهای یک فاکتور 
مهم در cet estes‏ این حاملگی‌هاست. الیگوهید رآمنیوس شدید 
a agit‏ ناهنجاری کلیوی معمولاً پیش‌آگهی کشنده دارد اگر 
هماتوم جفتی یا جداشدگی مزمن آن‌قدر شدید باشد که بتواند 
باعث الیگوهیدرآمنیوس شود [سکانس جداشدگی مزمن - 
الیگوهید رآمنیوس {'(CAOS)‏ معمولاً باعث محدودیت رشد 
هم می‌شود (فصل (PY‏ پیش‌آگهی she‏ این ترکیب خسعیف 
است. الیگوهیدرآمنیوس حاصل از پارگی پرده‌ها در سه dale‏ دوم 
در فصل FY‏ بحث شده است. 


Ob om 
به طور اولیه. بررسی برای ناهنجاری‌های جنین و محدودیت‎ 
رشد نیاز است. در حاملگی عارضه‌دار شده با الیگوهیدرآمینوس و‎ 
محدودیت رشد. پایش شدید جنین به علت مورتالیتی و‎ 
موربیدیتی همراه مهم است (فصل ۴۴). اما الیگوهیدر آمنیوس‎ 
یافت شده قبل از هفته ۳۶ در حضور آناتومی طبیعی جنین و رشد‎ 
طبیعی ممکن است با نظارت بیشتر جنین مدیریت شود در‎ 
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بسیاری موارد. خطرات برای pl‏ و جنین از عوارض زایمان 
پره‌ترم بیشتر است. در یک مطالعه موردی مروری آخیر از ۲۶ 
تحقیق بارداری مبتلا به الیگوهیدرآمنیوس مجزا. هیدراتاسیون 
خوراکی و یا وریدی با بهبود قابل ملاحظه در AFI‏ همراه بود. Le!‏ 
مشخص نبود که آیا اين درمان با عواقب بهتر بارداری مرتبط 
است یا خیر (۰۲۰۱۵ (Gizzo‏ 


آمنیوفیوژن, که در فصل ۲۴ بحث شده است. ممکن است 


۱۰ Chronx Abrupuon- Oligohydroamnios Sequence 
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Ay 45‏ هار یف برد یاف عاسیل, از guna pila 1 ye‏ اب ۱ ya‏ انار 
گر 42۵ می slay) yh pe! ye‏ ای تاندار ۱ راک phys She‏ 


الکو هوشر آه موس بیس و ay‏ ور معمو| ۴ او ge Agent‏ ۱۸۰ 


UG) لیکو ندرا مسبو س «مر‎ je 
ihrge ۳ : مر ری با او هید رآمنم سس مر رگ‎ AFI CA hae! 
ی‌شوا‎ a As Acris 0 ۵ ant AV بعتمتها پیز است معمو لا به‎ 


Magann )‏ ۱۲۰۱۱ ۰۳۵۱۲۵۸۵۱۱۸ ۲۱۱۱), از Avs Aiba‏ ماه یوم 
حاملگی, ۰۸۷۱ ۸ سانتی‌منر در لوموگرام Moore‏ کمتر از سدک ۵ 
است (تصویر ۱۱۰۱ ۲۰۱۲۵/۵۱۸ و همکاران (۲۱۱۱) در پافنند 
که حاملگی‌های بین ۲۴ تا ۳۴ هفته با ۸۱۱ بین ۵ نا ۸ سائئی‌منر: 
نسبت به حاملگی‌های با ۸۲۱ بالای ۸ ساننی‌مثر عوارش 
بمشتری مثل افزابش فشارخون مادر, ولد نوزاد مرده با مرگ 
دوران نوزادی نداشتند, اين به معنی انست که ممزان بالاثر 
زایمان زودرس, سزارین برای الگوی نامناسب ضربان tale‏ 
جبنی و مسحجدودیت رشد چنینی وجود داشت. Wood‏ و 
همکارانش (۲۰۱۴) همجنین مبزان بالاثر محدودیت رشد چنین 
را در بارداری‌هایی که AFL‏ مرزی داشتند. کزارش کردند. لثایج 
مطالعات که عواقب حاملگی را با ۸۷۱ مرزی بررسی کرده بودلد؛ 
پیچیده است. یک نقد و بررسی اخبر ثوسط ۷۸۷۱ و همکاران 


(۲۰۱۱) نتبجه گرفته است که شواهد کافی برای آزمايش جنین با 
زایمان در این موارد وجود ندارد. 
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در تمام یماری‌های عفونی احتمال مرگ cpr‏ و 
متعاف ۱د دفم ol‏ از رحم وجود دارد. ML,‏ 
کشنده آنها معمولا oar‏ انتقال سموم و 
احمالا میکروارگ‌انسم‌های خاص از مادر as‏ 
فرزند است. مسمومیت با فسفره سرب گازهای 
روشنایی و سابر مواد نیز quis‏ مشابهی دارند. 
J. Whitridge Williams (1903)‏ 


به غیر از اشاره به ناهنجاری‌های جنینی که ممکن است مانع 
gle‏ واژینال شوند. مطالب مختصری در اولین ویرایش این 
OLS‏ در مورد تراتوژن‌ها و ناهنجاری‌های جنینی نوشته شده 
ob;‏ تولد شایع هستند. ۸۲-۳ نوزادان ناهنجاری قابل شناسایی 
در زمان تولد دارند Gragan ٩۲۰۱۰ Dolk)‏ ۲۰۰۹). بدون شک 
دارند تقریباً ٩۵‏ درصد موارد منشاء کروموزومی پا ژتنیکی دارند 
FDA (Feld Kamp ۲۰۱۷‏ (۲۰۰۵) تخمین زده است که کمتر 
از ۱/ از نقایص هنگام تولد به علت داروها هستند. سهم بسیا؟ 


کم داروها در ناهنجاری‌های مادرزادی در yaad‏ ۱۲۰۱ نشان داده 
شده است. 

با وجود اینکه فقط میزان کمی از داروها دارای اثرات مضر 
اثبات شده هستند. نگرانی قابل توجهی در مورد استفاده از داروها 
در حاملگی وجود دارد. این به دلیل آن است که اکثر زنان حامله 
دارو مصرف می‌کنند و برای اکثر داروها داده‌ها در مورد بی‌خطر 
بودن محدود است. pes‏ داده از مطالعه بین‌المللی جلوگیری از 
نقایص os‏ نشان داده است که حدود ۲-۳ دارو در هر حاملگی 
مصرف می‌شود و ۸۷۰ زنان در سه ماه اول دارو دریافت 
می‌کنند Mitchell)‏ ۲۰۱۱) و در یک مطالعه مروری بر روی 
داروهای deb‏ شده توسط yy FDA‏ سال ۲۰۰۰ تا ۲۰۱۰ pls‏ 
اطلاعات تراتوژن (TERIS)‏ و متخصصان آن اعلام کردند که 
خطرات در حاملگی در بیش از ۹۵ درصد داروها نامشخص است 
Adam)‏ ۲۰۱۱). 


ترانولوزی 


مطالعه‌ی نقایص تولد و اتیولوژی آنها تراتولوژی نامیده می‌شود. 
ojly‏ تراتوژن از 519 بونانی teratos‏ به معنای «هیولا» اقتباس" 
گردیده است. از لحاظ عملی. تراتوژن به هر عاملی که در طی 
رشد و نمو روبانی و جینینی باعث تغییر دائمی در شکل یا 
عملکرد اندام می‌شود. ممکن است GMb!‏ شود. بنابراین یک 
تراتوژن ممکن است یک دارو, و یا یک ماده‌ی شیمیایی. یک 
فاکتور فیزیکی با محیطی مثل گرما یا اشعه. مشکلات متابولیک 
مادر مثل So‏ کتونوری یا دیابت یا عفونتی مثل 
سیتومگالووبروس باشد. حتی چاقی تراتوژن محسوب می‌شود 
(Stothard ۰۲۰۰۹ ‘Waller ۰ ۰۷(‏ 


oe, 
Fd 
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تر تینولین 
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ای ها بح 
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Dees به عنوان یک چها,جمب دی حت‎ )۱۵۵۴( Shepard 


۰ 3 « « 5 oe ee a 


بیص ر 

معیار به تتهایی ممکن است برای ترآنوزن بودن لازم تشد 

اصول زیر درنظ گرقته شوند Shepard)‏ 3۲۰۰۲۵ 

Gad Ge Sh, ©‏ (مادرزادی) مور 
شود ترخیجا بهتر است این قدام از سوی متخحصص Sj‏ 


گیرد چرا که بسیاری از عوامل صمحیطی و یکی 


شناسایی شده باشند؛ و (ج) هنگامی که نقص مورد نظر. 
شدید باشد 

Le 6‏ مورد نظر باید از جفت عبور کند. اگرچه nF‏ تمامی 
داروها از جفت عیور Ss‏ ولی داروی عورد mm‏ داید - 
کمیت کافی از جفت عپور نماید تا بتواند متابولیسم حعتی + 
مادری را به نحوی pet‏ دهد که تأشیری عیرمستفيم سر 
جنین وارد آورد. انتقال از حفت. به سه عاصل زیر ستگی 
دارد: متابولیسم بدن مادر؛ ویزگی‌های حصصی S972‏ 
مورد نظر (ماند میرآن اتصال به cman‏ و Pomme‏ 
بدن, bill‏ مولکولی, بار الکتریکی: و قابلیت اتحلال در 


rophogen‏ 2 و دسا 


بح 


rt. 


* ye 
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fis 66‏ گام ولد در 


مرور یک جمعبت AVA‏ ۲۷۰ 


Medication 
Infection 


جدول ۱۲-۴. معپارهای تعیین تراتوژنیسیته 
معیارهای اصلی 
۱. مشخخص کردن دقیق موارد بالینی؛ به خصوص اگر نقص خاص یا 
سندرم و جود دارد. 
Glut ۲‏ اینکه تماس در زمان پحرانی رشد و نمو اتفاق افتاده است 


(تصویر ۱۳-۱). 
۴ یافته‌های منطبق با حداقل دو مطالعه‌ی اپیدمیولوژیک با: 
ill‏ حذف Was‏ 
پ. انطیاق و دسته‌بندی با توجه به متفیرهای مداخله کننده 
چ. تعداد Aged‏ کافی (قدرت) 
د. اطمینان‌پخشی با استفاده از مطالعه‌ی آینده‌نگر» و 
ه ریسک سبي ARR)‏ ۳/۰ پا بزرگ‌تر, برخی SRR‏ ۶/۰را 
توصیه می‌کنند. 
پا 
پرای یک تماس نادر محیطی همراه پا یک نقص نادر. حداقل سه 
گزارش موردی وجود داشته باشد. این مورد در صورنی که نقص 
شدپدتر باشد اسان gi‏ است. 
معپارهای فرعی 
۴ همراهی از نظظر بیولوژ یک قابل قبول است. 
۵ تراتوژن بودن در حموانات آزسا پشگاهی مهم است. اما لازم و 
صروری cnn‏ 
۶ ماده در فرم تخییر لیافته در پک مدل تجربی کار کند. 


Twin-related 


Peroem 
2 
ras 


0.6% 
Genetic 


Chromosomal Diabetes 


Etiology of Birth Defects 


چربی)؛ و متابولیسم جفتی (مانند متابولیسم مربوط به 


سیستم‌های آنزیمی سیتوکروم {Paso‏ در اوایل بارداری. 

جفت یک غشای نسبتاً ضخیم نیز دارد که از سرعت انشا 

می‌کاهد. 

مواجهه باید در طول یک دور حیاتی از شمو رخ دهد 
دوره SS BY es‏ مدت زمان تم هفتهای 
> فاصل Ge‏ لقاح تا لانه گزینی بوده و از دیرباز دور 
«همه با هیچ» نام داشته است. زیگوت در این دوره 
تقسیم می‌شود. و صدمه‌ای که به تعداد فراوانی از 
سلول‌ها آسیب برساند. معمولاً سبب صرگ رویان 
می‌گردد. اگر فقط تعداد معدودی از سلول‌ها سیب 
ببیننده جبران معمولاً امکان‌پذیر بوده و نمو طبیعی 
ادامه <Clayton-Smith) Yb.‏ ۶ مطالعات pio!‏ 
شده بر روی حیوانات نشان داده‌اند که برخی صدعات - 
صدماتی که تعداد سلول‌ها را در تودهٌ Sole‏ داخلی به 
میزان قابل ملاحظه‌ای کاهش می‌دهند - می‌توانند 
سبب کاهش اندازه يا طول بدن به صورت وابسته به 
دوز شوند slahnaccone)‏ ۱۹۸۷ 

دوره رویانی از هفته دوم تا هشتم را دربر می‌گیرد. و 
شامل اندام‌زایی است و لدا از نظر ناهنجاری‌های 


ساختمانی, سرنوشت‌سازترین دوره قلمداد صی‌گردذ. 
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GS‏ ی 
___Extemail genitalia‏ 


سس و و تس ۷ 


Mayor maitormations 


Functional defects and minor maiformations 


ی اس ی سا سا ارس 


تصو بر AVY‏ زهان‌بندی bell‏ در طول دوران روبانی. 


5 هس( 5 3۳ ۱ ). 9 ۱ ال‎ ۷ ۰ , x ar 

دورد موی حیاتی Gly‏ » یک از سیستم‌های اعضای sok‏ هم دمن با دروهای ead)‏ بیحر Ws Du (sks‏ 
onl ۰ 4 as‏ ۱ و .% ۹ 

در تصو ند ۱۲-۲ نشان داده شده است. خحلاهایی ly‏ در این ee WSL Se Bley‏ 


oF‏ دوره ow Sor‏ از هدند هشستم ادامه pe moh os‏ محیطی 3 خانو دی Pi YS‏ دید در ایجاد نعایهی 
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as ee يب جد‎ = aS است‎ Oo eed ly oll همچنان اسیب پدیر بافی‎ i ادامه سی‌دهند و‎ 
, ۰ a 5 biel ae محلا‎ SS? ۹۹5 ~ 

می‌مانند. اپیدمیو لوژیک محللوپ )« LL 4 SS BEX‏ یافته‌های 


@ _لازم است رابطه‌ای معقول از نظر زیست‌شناختی وجود مشابهی را گذارش نمایند. برای تأبیدشدن فرضیه مورد 
داشته با لسد. از انجابی as‏ هم ek‏ تولد 9 همم نخلر. ole‏ خحلر سیی جح هد با بد ۲ 3 ۲ pw‏ 5 ۳ 


۱ 


مواجهه‌های دارویی Qld‏ هستند. همواره این احتمال بوده. و چنانچه میزان خطر نسبی از این رقم کمتر باشد 
وجود دارد as‏ بک مواجهه 9 یک yas‏ مادرزادی ص فا we‏ حاصله )\ wb‏ با LL!‏ بعسیر نهود hour)‏ 
به ba‏ زمانی با Lys SAS‏ باشند (و نه به صورت ۲۳ ). 
علیتی). 
a‏ . بافندهای انیتمولوایک ely‏ همیشگی aly,‏ اززیابی مب BS‏ ان Pose‏ لازم شیستهد در حقیفته جمته 
معمولا باه صورت گذشته‌نگر تراتولوژی (۰۵ ۰ ۲) اخلهار Cush‏ که CASI‏ ۲ بصله oe‏ 
نظر ola’‏ نیازمند داده‌های اسانی است. 


Ay!‏ مواجهه با ترآتوژن 
انجام می‌شود و مسائلی همچون سوگیری در فراخوانی. 


گزارش‌دهی ناکافی و ارزشیابی نافص از جمعپت قصور در به کار بردن ابن اصول و ممیارها باعث 


مواجهه بافته می‌توانند مشکلانی ly‏ در این ارز پابی بد بل > نتیجه گیری‌های ۳۹۳ در عورد بعصی > ss‏ که ره 
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درمان طور گسترده استفاده می‌شوند شده است. یت نمونه‎ OAD اورند. متفاوت‌بودن دوزهای نجویز‎ 
& 


¥ 


جنبن بیصار 


حوب برای این ناکافی پزشکی قانونی داروی بندکتین 
است. این دارو ضد استفراغ ترکیبی از دوکسیلامین و 
پیریدوکسین بود که هر دو بی‌خطر و She‏ برای EE‏ و 
استفراغ شایع در ابتدای حاملگی بودند. بیش از ۲۰ 
میلیون زن از این دارو در سراسر چهان استفاده کردند و 
میزان ناهنجاری مادرزادی Ge‏ جنین‌های برخوردیافته؛ 
بود که از میزان زمینه‌ای بیشتر نیست Mekeigue)‏ 
۴ ) علیرغم آنکه شواهد بیشتر GL‏ میداد 
ترکیب آنتی‌هیستامین و ویتامین 19 تراتوزن نیست. 
بندکتین هدف بسیاری از طرح دعوی در دادگاه‌ها بود و 
حمایت‌کننده‌های مالی مجبور شدند از این دارو 
صرف‌نظر ALS‏ در نتیجه. بستری به علت ERT‏ و 
استفراغع حاملگی دو ply‏ شد (YAMA Koren)‏ جالب 
A!‏ ترکیب دوکسیلامین و پیریدوکسین با عنوان 
Diclegis‏ دوباره وارد بازار شده و توسط FDA‏ در سال 


۳ تأیید شده است. 


مطالعه‌ی بی‌خطر بودن داروها (یا تراتوزنیسیتی) در زنان حامله 
دارای پیچیدگی‌های فراوانی است. اول aS‏ مطالعات حیوانی 
لازم به نظر می‌رسند ly‏ کافی نیستند. Mee‏ تالیدومید در بمضی 
گونه‌های حیوانی بی‌خطر است ولی در هزاران کودک متولد شده 
در اروپا در انتهای dao‏ ۱3۵۰ و ابتدای دهه ۱۹۶۰ سپب ایجاد 
فوکوملیا شد. دوم آنکه lag b‏ به ندرت برای اندیکاسیون Las yo‏ 
با بارداری توسط FDA‏ مجوز گرفته‌اند. در عوض, زنان باردار 
جمعیت خاص به Glas‏ می‌آیند و از olds‏ دارویی DE‏ 
می‌موند. دست آخر, غلخلت دارو و در نتیجه تماس رویان - جنین 
نحت تأثیر فیزیولوژی بارداری است. این موارد Sols‏ نفییرات در 
حجم Qos‏ برون‌ده قلبی: جذب گوارشی, متابولیسم SAS‏ و 
کلیرانس کلیوی می‌باشند. در فقدان کارازمایی‌های تحقیقانی, 
مشاوره براساس مورد با موارد was PIS‏ مطلالعات مورد ‏ 


ساهدی. مطالعات Sa.)‏ و داده‌های اسناد پارداری می‌باشد. 


8 گزارش‌های موردی و سری‌ها 

بسیاری از ترانوژن‌های اصلی (اگر همه آنها نگوییم) اولین مرنبه 
bao gi‏ پزشکانی که نقص نادر را بعد از رخداد تماس نادر مشاهده 
کرده بودند, گزارش شده است. این به نام «مدل پزشک a jad‏ 
نام گرفته شده است (۰۲۰۰۹ (Carey‏ سندرم سرخچه مادرزادی 
به Ga i geal‏ توسط ۵ (IVEY)‏ یک چشم‌پزشک 
استرالیایی توصیف شد؛ که مشاهدات وی غیرقابل نفوذ بودن 
رحم نسبت به عوامل مضر را زیر سوال برد. تراتوژن‌های دیگر که 
توسط تعدادی موارد کشف شدند تالیدومید و الکل بودند ANY)‏ 
Shepard (Y++Ya) (Lenz ۱۱۵۶۲ ones‏ توصیه کرد که 
استفرار نرانوژنیسیتی در این مسپر نیازمند تماس Cub‏ شده در 
زمان بحرانی. رشد و تکامل و احتمالاً حداقل سه مورد این 
چنینی است که هر کدام به دقت توضیح داده شده‌اند. متأسفانه. 
نرانوژن‌ها به علت اینکه به ندرت مورد استفاده قرار می‌گیرند. 
ممکن است توجه بالینی را به خود جلب نکنند و نقایص حاصل از 
آنها نسبتاً غیراختصاصی است و ناهنجاری فقط در تعداد Sail‏ از 
شپرخواران تماس پافته بروز می‌کند. یک محدودیت ماژور 
سری‌های بیماران نبود گروه شاهد است. 


8 مطالعات مورد - شاهدی 

این مطالعات با بررسی گروه‌هایی از شیرخواران مبتلا (مورد) و 
گروه‌های کنترل که بیمار نیستند آغاز می‌شود و برای ارزیابی 
گذشته‌نگر مواجهه پره‌نانال با مواد خاص سازماندهی می‌شود. 
مطالعات مورد شاهدی راهی موّثر برای مطالعه پیامدهای pL‏ 
(Alwan ۱۲۰۱۵( Cool‏ این مطالعات به محققان امکان ارزیابی 
ارتباطات و تولید فرضیه‌های مفید را می‌دهد. اماء مطالعات مورد - 
شاهدی پتانسیل ذاتی برای خطای به باد "وردن" را دار. 
پمنی, اغلب احتمال آنکه والدین شیرخوار مبتلا تماس را به خاطر 
بیاورند بیشتر از شیرخوارانی است که بیمار نیستند. مداخله بوسیله 
اندیکاسپون نگرانی دیگری است و این یعنی اندیکاسیون تجویر 
یک دارو می‌نواند جزو علت‌های نقابص تولد باشد و آنجه میم 
است اینکه, ثبت نقایص تولد قدرت آماری برای تشخیص 
تفاوت‌های کوچک دارند که از نظر بالینی معنادار نیستند. به این 


| astute clinician model 2- recall bias 


Schutz 5‏ (۲۰۱۲) اخطار دادند که به جز در 


Grimes pd 
مواردی که مبزان احتمال وقوع در مطالعات مورد شاهدی بیش از‎ 
مخاهفانت ممکن است نادرست باشند.‎ lial مرلیر‎ ۴ 2۳ 


مطالعة ملی جلوگیری از نقایص هنگام تولد 
یک متال خوب از مطالعه مورد شاهدی بر جمعیت‌های خاص 
مطالعه ملی جلوگیری از نقایص هنگام تولد (NBDPS)‏ است. 
NBDPS‏ بین سال‌های ۱۹۹۷ و ۲۰۱۳ در ۱۰ ایالت توسط کنگره 
و با همکاری مرکز ملی نقایص تولد و ناتوانی‌های رشد و تکامل, 
clasts‏ نظارتی فعال‌تولد را صورت داد. محققان ژنتیک بالینی 
هر مورد بالقوه را بررسی کردند و مصاحبه‌های تلفتی استاندارد 
شده با مادرانی که بارداری‌های آنها تحت تأثیر داروها و عوامل 
خطر قرار گرفته بودند یا خیر را مرور کردند (۲۰۱۵ ‘Reefhuis‏ 
(Mitchell ۲۱‏ تولد زنده» مرده‌زایی و ختم بارداری در این 
بررسی لحاظ شد و حدود ۳۲۰۰۰ مورد و تقریباً ۱۲۰۰۰ کنترل 
در مجموع بررسی شدند. 

6 بیشتر از ۲۰۰ نسخه علمی بدست آورده است. 
SLL,‏ جدید (هر چند کوچک) بین نقایص تولا فردی و 
گوه‌های دارویی زیر شناسایی کرده است: آنتی‌بیوتیک‌هاء 
ضدافسردگی‌هاء ضدتهوع‌ها. ضدفشارخون‌هاء داروهای آسم 
داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی (NSAIDS)‏ و اپیوئیدها 
‘Hernandez ۰۲۰۱۲ ‘Lin ۲۰۱۲ Munsie ۲۰۱۱‏ ۲۰۱۷ 
NBDPS .(Ailes ۲۰۱۶ ‘Broussard ۲۰۱ ‘Fisher‏ همچنین 
بین نقایص تولد و تماس‌هایی مثل تماس غیرمستقیم با Mare‏ 
حشرهکش‌ها و اکسید نیتروژن که نشانه‌ای از آلودگی هوای ناشی 
از ترافیک است ارتباط پیدا کرده است (۲۰۱۷ ‘Stingone‏ ۲۰۱۵ 
(Hayt ۰۲۰۱۶ Rochelean‏ 

6 محنودیت‌هایی در رابطه با طرح مطالعه دارد. اولا 
مطالعات مروری ۶ هفته تا ۲ سال بعد از زایمان ادامه پیدا 
a‏ که cyl‏ احتمال خطای بیاد آوردن را افزايش می‌دهد. 
بحنوان مثال. ۲۵ درصد خانم‌ها نمی‌توانند بخاطر بیاورند که چه 
انتی‌بیوتیکی را مصرف کرده‌اند (۰۲۰۱۶ (Ailes‏ ضعف دیگر آن 
این است که تنها دو سوم زنان برای شرکت در مطالعه موافقت 


می‌کنند و بین گروه‌های شاهد و کنترل از نظر نژادی و وضعیت 
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ترا تولوزی. ترانوزن‌ها و مواد. ۳۴۳ 


اجتماعی اقتصادی تفاوت وجود داشت. این عوامل به‌صورت 
بالقوه منجر به خطای انتخابی می‌شد (۱۵ ۲۰ {Reefhuis‏ 
به‌علاوه» ثبت پزشکی برای بررسی دوز انجام نشده بود و این 
مانع ارزیابی ارتباط دوز - پاسخ می‌شد. و محدودیت بزرگ این 
را شامل می‌شد و آنها را بای چندین تماس مادر تجزیه و تحلیل 
می‌کرد. امکان مقایسه چندگانه آنها وجود نداشت. در نتیجه, 
بعضی از ارتباطاتی که مشاهده شد Vere!‏ شانسی بود (۲۰۱۵ 
(Alwan‏ مثلا؛ مطالعه آنتی‌بیوتیک‌ها و نقایص تولد. FY‏ مقایسه 
را شامل می‌شد و چهار ارتباط ملاحظه را مشخص کرد اما جدای 
از شانس تنها دو رابطه شناسایی شد (۲۰۱۶ (Alies‏ نهایته 
احتمال مطلق کم یک ناهنجاری» مشاوره و مدیریت پره‌ناتال را 
توسط NBDPS‏ به کمی یک مورد در هر ۱۰۰۰ بارداری در 


معرض تماس بوده cual‏ 


ms‏ مطالعات هم‌گروهی 

این مطالعات با گروه‌هایی از Gb}‏ باردار که در معرض یک داروی 
خاص بوده يا نبوده‌انده شروع می‌شود. درصدی از شیرخواران یا 
کودکان که به نقایص تولد مبتلا می‌شوند در هر مطالعه 
هم‌گروهی مورد معاینه قرار می‌گیرند. از آنجا که نقایص تولد 
منفرد نادر هستند. مطالعات هم‌گروهی WL‏ در یک اندازه نمونه 
بسیار بزرگ انحام شود. محموعه داده‌های Subj»‏ و داده‌های 
dow‏ خصوصی معمولا برای مطالعات هم‌گروهی تراتوژنیسیتی در 
ایالات متحده استفاده می‌شود (۲۰۱۰ (Ehrenstein‏ ناتوانی در 
تنظیم متفیرهای مداخله‌گر مثل اندیکاسیون آنکه چه دارویی 
لازم است» یک محدودیت مهم طراحی چنین مطالعاتی است. 


8 اسناد حاملگی 

مواد بالقوه مضر ممکن است توسط بالینگرهابی که به صورت 
آینده‌نگر حاملگی‌های برخوردیافته را در اسناد ثبت صی‌کنند. 
Gaul,‏ شود. FDA‏ (۲۰۱۷) یک فهرست از اسناد حاملگی را در 
وب سایت اسناد بارداری تا سال ۲۰۱۷ فراهم آورده است این 


1- National Birth Dehects Prevention Study 


فصل ۱۲ 


سا Mow!‏ ۰ ۱۰ داروی فردی و دستحات yy ld‏ استفاده شده 
فر Ue?‏ سم بیماری‌های lige‏ سرطان. صرع» عفونت 
وبروس (HEV) heme! ome! eee‏ و پس‌زدن ogee‏ استفاده 
می‌شوند. عشابه pw‏ 6 موارد. استاد برخورد با ماده بالقوه c pean‏ 
rate te‏ گروه Spf‏ / دار ط ty‏ راهنچاری که / 
seme 5 po‏ شناسایی شده‌اند. بیار به داشتن شیوع پابه و اولیه این 
ناهسچاری در حمصت دار د برای ala‏ شبوع ناهنحاری‌ها در 
سس شیر خواران مواحبهه رافته ,| حمعیت عمومی. محفقان از اسناد 
سفایص هنگام ولا استفاده می‌کنند. یک مثال, برنامة 
Metropolitan ۸۱۸۵۱۵۸ Congenital defects‏ است که یک 
برنامه پاش فعال و در حال انجام از سال ۱۹۶۷ sly‏ جنین‌ها و 


۱ 12۰ ٩ 
nm! بونذد‎ pl i YP سیر‎ 


انجام مشاوره برای تماس داروبی 


سوالات در مورد داروهای مصرفی و داروهای غیرقانونی باید به 
عون بحنی از مراقبت‌های قبل از بارداری و پره‌ناتال استفاده 
شود. زان درخواست‌کنندهٌ مشاورةُ پره‌ناتال برای برخورد با 
داروها. اغلب اطلاعات gale‏ در مورد میزان خطر دارند. افراد 
علب pia‏ دارند که خطر زمینه‌ای نقابص تولد را در جمعیت 
معمول کمتر از حد واقمی برآورد کنند و خطر احتمالی مرتبط با 
تماس دارو را پیش از میزان واقعی آن تخمین بزنند. در یک 
مطالعه آخیر که به صورت مبتنی بر جمعیت بر روی بیشتر از 
۰ تولد در طهانا انحام شد. ۵۵۰۰ جنین و شیرخوار مبتلا 
به نقص تولد اصلی بررسی شدند و تنها ۴ مورد تماس با دارو 
>26 (تصویر ۱۲-۱ را ببینید) Korenki (Feldkamp ۰۲۰ VY)‏ و 
همکاران (VAAN)‏ گزارش کردند که در چ زنان برخوردیافته با 
داروهای yee‏ تراتوژنیک ریسک ناهنجاری جنینی ۲۵ است. 
اطلاعاب bale‏ ممکن است با گزارش‌های غیردقیق در مطبوعات 
غیر علمی. نشدید gd‏ مشاورة آگاهانه ممکن است میزان 
به طور فاپل نوجهی کم AT‏ و در برخی مواقع حتی 
hoe‏ است ار تم حاملگی پیشگپری کند. 

چدین مبع برای کمک په پرسنل پا اطلاعات دفیق به روز 


شده در مورد خطرات وجود دارد. PubMed‏ اپزاری رایگان از مرکز 


حسططراپ زر 


مقالات posse‏ شده کمک صی‌کند. داده‌های بر iad‏ ماه 
TERTS Reprotox‏ و کساتالوگ بسر Shepard bs‏ وا 

نراتوژن, اطلاعات مروری از خطرات داروبی در jas!‏ می‌گذارد. 
نها مطالعات تراتوژئیسیتی و سمیت جنینی انسانی و حبوائی | 
خلاصه کرده, کیفیت شواهد موجود را بررسی می‌کنند و شدت 
خطرات را برآورد می‌نمایند. Lactmed‏ پایگاه داده‌ای از کتابحانه 
ملی پزشکی است که dy‏ صورت اختصاصی داروهای استفاده شده 
توسط زنان شیرده را بررسی می‌کند. اطلاعات ورودی آن در 
داروهای خاص شامل سطح دارو در شیر مادر و اثرات احتمالی آن 
بر نوزاد است. در نهایت با تغییرات اخیر در الزامات قانونی FDA‏ 
که در ادامه Coy‏ می‌شود. اطلاعات تجویزی تولیدکننده به 


میزان زیادی کمک کننده خواهد بود. 
m‏ طبقه بندی‌های سازمان غذا 
و داروی ابالات متحده 


سازمان غذا و داروی ایالات متحده (FDA)‏ سیستمی برای 
درجه‌بندی میزان بی‌خطربودن مصرف داروها در دوران بارداری 
را در سال ۱۹۷۹ ابداع نمود. این طبقه‌بندی برای At‏ 
رهنمودهای درمانی ۵ گروه D LC BA)‏ و (X‏ تعریف کرده dy‏ 
تا شواهد موجود در مطالعات حیوانی یا انسانی و خطرات رویانی - 
جنینی خلاصه کند. تا میزان خطر و سود را ساده‌سازی کند 
(جدول ۱۲-۲). در حال حاضر, این سیستم محدودیت‌هایی دارد. 
و FDA‏ خود نیز به محدودیت‌های مهم این سیستم اذعان دارد. 
یکی از این محدودیت‌ها آن است که داروهای واقع در دسته‌های 
yD‏ ۸ تا حدی داروهای واقع در دستهٌ ن» ممکن است خطرات 
مشابهی را دربر داشته باشند, ولی براساس ملاحظات «خطر - 
منفعت» متفاوت, در دسته‌های متفاوتی طبقه‌بندی صی‌گردند. 
حرف بالاتر (به عنوان مثال (C‏ ضرورتاً نشان‌دهنده افزايش خطر 
نیست و حتی داروهایی که در یک دسته قرار دارنده خطرات 
متفاوتی دارند! با وجود ابنکه می‌دانيم داروها ممکن است روی 
انسان و حیوان اثر متفاوتی داشته باشند. دسته‌بندی با این حروف 
آغلب براساس مطالعات حیوانی است. 

این نگرانی نیز مطرح شده است که تکیه بر دسته‌های 


سر ند فا 


توا تولوژی, 


55۳۳۲ Le ۰ 


۱۹۷۹-۰۲۰۱۵( * .طبقه‌بندی داروها توسط سازمان غذا و دارو‎ ۶ Sue 


رود dalla A‏ در OL}‏ باردار نشانگر افزايش خطر ناهنجاری‌های ind‏ 


احتمال آسیب رسیدن به جنین بعید است. 


در صورت تجویز در سه ماهه اول pgs)‏ سوم یا تمام سه ماهه‌ها) تبوده است و 


Buys‏ مطالعاتی که پر رو تولید مثل حیوانات انحام شده, هیچگونه شواهدی ,\ دال بر اختلال yay‏ با آسیب به چنین نشان نذاده است. 


پا 


ctl‏ حیوانی نشانگر عوارض نامطلوب نبوده است» اما مطالعات کنترل شده مناسب در زنان باردار, نتوانسته‌اند خطر دارو را برای چنین در سه 
Jj ou‏ بارداری نشان دهند و شواهدی دال بر خطر دارو در سه ماهه‌های بعد در دست نیست. 
گرد : مطالعاتی که بر روی تولید مثل حیوانات انجام شده, نشانگر تراتوژن بودن دارو بوده است (شامل مرگ جنین يا سایر عوارض نامطلوب)» اقا 


با 


مطلالات تولید مشلی در حیوانات انجام نگرفته و مطالعات کنترل شده و کافی بر روی انسان صورت نگرفته است. 
Days‏ این دارو در صورت تجویز در دوران بارداری می‌تواند باعث آسیب جنین شود. در صورتی که این دارو در دوران بارداری تجویز شود یا اگر نی > 
مصرف این داروها باردار شود» بایستی وی را از خطرات بالقوه دارو برای جنین آگاه نمود. 
گرود X‏ مصرف این داروها در زنانی که باردار بوده یا می‌خواهند باردار شوند. ممنوع است. این داروها می‌توانند باعث واردشدن آسیب به جنین شوند. 
یا را ی ای ای ی a‏ 


« دلروهایی که بعد از ژوئن ۲۰۱۵ تأیید شده‌انده >95 طبقه‌بندی نیستند. 


مختلف دارو برای اتخاذ تصمیمات پيچيدة درمانی OL} Cae‏ 
بارداره ممکن است در اغلب موارد نادرست باشد. بیش از 
ساده‌سازی مشاوره. دسته‌بندی با حروف مسئولیت را به گردن 
بالبنگر انداخته است و ool Ub Sb‏ گروه‌بندی را با توجه به 
دوز, نحوه‌ی مصرف زمان مصرف, مصرف هم‌زمان با pw‏ 
روا و شمرایط طبی زمینه‌ای تفسیر کند. 
به علت محدودیت‌های این دسته‌بندی در pols JL‏ 
FDA‏ (۲۰۱۱۵) یک سیستم جدید برای دسته‌بندی داروها برای 
استفاده‌ی زنان حامله و شیرده ارایه کرده است. دسته‌بندی با 
حروف X GA‏ با این موارد جایگزین شده‌اند: 
(۱) یک خلاصه از خطرات جنینی. (۲) یک بخش برای ارزیابی 
بالینی fold‏ برخورد با دارو به صورت ناآگاهانه. (۲) یک بخش 
برای توصیه‌های لازم برای تصمیم‌گیری در مورد زنان باردار و 
شیرده. و (F)‏ یک بحث با جزئیات حول داده‌های انسانی و 
حیوانی. پیش‌بینی می‌شود که این سیستم دسته‌بندی براساس 
شواهد. به زودی در دسترس قرار گیرد Gee)‏ ۲۰۱۴). 
FDA‏ هم اطلاعات روی وب‌سایت خود را گسترش داده 
است: ۱:۸۸:0۰ این وب‌سایت fold‏ آپدیت‌هاء اطلاعات با 
Ls‏ در مورد داروهای بالقوه مضر در فرم توصیه‌های داروبی» 
ساد و اطلاعات محصول است. این یک منبع عالی برای 
مشاوره است. در حال ols‏ اطلاعات دقیق از طریق 
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سرویس‌های آنلاین برای سمیت در باروری مانند Reprotox‏ و 
5 در دسترس است. 


8 ارانة اطلاعات در مورد رسک 

علاوه بر خطرات بالقوة رویانی و جنینی حاصل از برخورد با 
داروهاء مشاوره باید شامل یک بحث در مورد خطرات S35 b/g‏ 
شرایط زمینه‌ای که دارویی برای آن تجویز می‌شود. و همین طور 
خطرات تجویز نکردن gl‏ ارائه نشود. حتی حالتی که اطلاعات 
Lb‏ آن ارائه می‌شود. در تفهیم آن نقش دارد. به عنوان مثال اگر 
به زنان اطلاعات منفی داده شود احتمال ایحاد ZY‏ بیشتر از 
جنین ناهنجار وقتی است که اطلاعات Cute‏ داده شود و شانس 
ایحاد جنین غیرمبتلا ۹۸ درصد باشد (۲۰۰۱ (Jasper‏ به جای 
استفاده از میزان احتمال بالاتره ممکن است استفاده از رسک 
ملق با رسک geld Gand‏ کیک زار wily‏ رسک خاش 
نسبت دادن تفاوت بین شیوع در موارد برخورد AL‏ و برخورد 
نیافته است Conover)‏ ۲۰۱۱). ارتباط بین کورتیکواستروئید 
خوراکی و شکاف لب اگر dy‏ صورت خطر سه برابر یا ۲۰۰ 
افزایش احتمال بیان شود, نگران‌کننده‌تر از وقتی است که گفته 
شود میزان آن از ۱ در ۱۰۰۰ به ۳ در ۱۰۰۰ میرسد با گفته شود 
۷ امکان دارد که پس از برخورد با کورتیکواستروئید شکاف 
بروز نکند. 


۳۵ و مولد‎ Woes 


۳۴۶ 


به جز موارد استثنا کمی, اکثر داروهایی که تجویز می‌شوند. 
می‌توانند بدون ایجاد خطر خاصی در حاملگی استفاده شوند. 

بسیاری از داروهایی که در این فصل dou‏ شده‌اند. 
تراتوژن‌های کم‌خطر هستند. یعنی تراتوژن‌هایی که میزان بروز 
Gale‏ در مادران برخوردیافته با داروء کمتر از ۱۰ در ۱۰۰۰ است 
Shepard)‏ ۲۰۰۲۵). به علت اینکه خطری که توسط 
تراتوژن‌های کم‌خطر ایجاد می‌شود. مشابه جمعیت عمومی است؛ 
ممکن است این داروها به عنوان یک فاکتور ماژور بری فطع 
درمان در دوران حاملگی ly‏ یک شرایط مهم درنظر گرفته 
نشوند ously .)۲۰۰۲۵ Shepard)‏ بالینگرها و بیماران باید سود 


و زیان‌ها را در این شرایط به دقت برآورد کنند. همه OG)‏ ۳ . 


احتمال دارد که نوزادی با نقص هنگام تولد داشته باشند. 
اگرچه برخورد با یک تراتوژن شناخته شده, ممکن است خطر را 
افزایش دهد. میزان افزایش خطر معمولاً فقط ۱ تا ۲ درصد است 
و یا حداکثر PLY‏ برابر می‌شود. Sy‏ بیماری‌های درمان نشده 
تهدید بیشتری نسبت به برخورد با داروها برای ple‏ و جنین 
دارند. 


تراتوژن‌های شناخته شده و مشکوک 


با در نظر گرفتن هزاران ترکیب موجود, تنها چند دارو و چند ماده 
تراتوژن‌های انسانی اصلی به شمار می‌روند. شایع‌ترین مثال‌های 
آنها در جدول ۱۲-۱ فهرست شده‌اند. به جز چند مورد استثناء 
تقریباً برای تمام بیماری‌هایی که به صورت بالقوه نیازمند درمان 
با تراتوژن شناخته شده‌ای هستند. چندین داروی جایگزین وجود 
دارد که 4 صورت hives‏ بی‌خطر قابل تحویز هستند. با دانستن 
محدودیت‌ها در شواهد موجود. زنان باردار تنها هنگامی که 
سونوگرافی هدفمند در صورتی ضرورت دارد که تماس با هرگونه 
تراتوژن ماژور در دوران رویانی وجود داشته باشد. 


= الکل 

اتانول تراتوژنی قوی و شایع است. این ماده از علل قابل 
پیشگیری ناتوانی‌های رشد و تکامل در جهان محسوب می‌شود 
.(Hoyme ۰۲۰ ۱۶(‏ در اپالات متحده. A‏ درصد زنان باردار مصرف 
الکل را گزارش کرده‌اند و بین ۱ تا ۲ درصد نیز به‌دلیل مصرف 
بسیار obj‏ الکل بستری شده‌اند CDC)‏ ۲۰۱۲). 


حدول AVF‏ معیارهای تماس پره‌ناتال با ال سند رم جنبن 
الکلی و نقایص تولد ناشی از J‏ 
لازم cowl‏ 
۱ > ۶ بار نوشیدن در هفته به مدث VS‏ هفته 
LS ۲‏ نوشیدن گهگاهی به‌مدت > ۲ بار 
۳- پرسشنامه غربالگری معثبری این احتمال را wel‏ کرده باشد. 
۴ بررسی‌های آزمایشگاهی نشاندهنده مسمومیت الکل یا بپومارگر 
تماس با الکل Cute‏ باشد. 
۵ مدرکی از مشکل اجتماعی یا قانونی در رابطه با مصرف الکل وجود 
داشته باشد. 
معیارهای تشخیصی سندرم جنین الکلی-وجود تمام معیارها لازم 
Cowl‏ 
۱ بدشکلی‌های صورت VS)‏ مورد لازم است) 
) شکاف‌های پلکی کوتاه 
0( مرز Si‏ ورمیلیون لب بالا 
(c‏ فیلتروم le‏ 
peed:‏ ترش پره‌تاتال EU OM‏ صدک ۱۰ 
۴ رشد طبیعی مغزء مورفوژنز یافیزیولوژی VS)‏ عدد لازم است) 
(a‏ محیط سر < صدک ۱۰ . 
(b‏ ناهنجاری‌های ساختاری مغز 
») تشنج‌های بدون تب راجعه 
نقایص تولد ناشی از الکل 
۴ اختلال عصبی رفتاری (به‌صورت >«۱/۵۹1 کمتر از مقدار متوسط 
تعریف می‌شود . _ 
2) کودک کمتر از ۳ سال: تأخیر تکاملی 
5) کودک ۳ رساله و بالاتر: اختلال شناختی فراگیر, یا نقص 
شناختی در حداقل یک شاخه عصبی رفتاری یا نقص رفتاری 
در حداقل بک شاخه 
قلبی: نقص جدار دهلیزی یا بطنی» جابجایی عروق بزرگ, نقایص 
مخروطی - تنه‌ای قلب 
اسکلتی: سینوستوز رادیسواولنار. نقص در قطمه‌بندی مهره‌هاء 
جمع‌شدگی مفاصل, اسکولیوز 
کسلیوی: کلیه‌های آپلاستیک با هیپوپلاستیک» کلیه‌های 
دیس‌پلاستیک, کلیه تعل اسبی, حالب دوتابی 
چشم‌ها: استرابیسم» پتوز (افتلدگی پلک), ناهنجاری عروق شبکیه, 
هیپوپلازی عصب بینایی 
گوش‌ها: کاهش شنوایی حسي عصبی با هدایتی 


سو +مصر ٩‏ الکل بر روی جنین؛ حداقل از amo‏ ۱۸۰۰ 


شساسایی شده است. (\AFA) Lemoine‏ و Jones‏ 
۳ و همکاران طبف گسترده نقایص جنینی ناشی از الکل را 
ر اب آنچه امروزه سندرم چنین SSS‏ نامیده می‌شود 
۱) برای هر کودک با سندرم 
os‏ الکلی. بسیاری دیگر با نقایص رفتاری - عصبی به علت 
حورد با الکل. به Loo‏ می‌آیند Lab .)۲۰۱۳ ACOG)‏ 
حلال جنی الکلی, مانند یک چتر است که که پنج وضعیت 
las‏ با آسیب پره‌فاتال در اثر الکل را شامل می‌شود: (۱) سندرم 


حیی الکلی (۲) سندرم نسبی جنین الکلی (۳) نقایص تولد در اثر 
مصرف الکل, (۴) اختلالات تکامل عصبی مرتبط با الکل و (۵) 
حتلاار عصبی رفتاری مرتبط با تماس پره‌ناتال با الکل (۲۰۱۵ 
(Williams‏ شیوع هنگام تولد سندرم چنین الکلی در ایالات 
متحده یک درصد تخمین زده می‌شود CDC)‏ ۲۰۱۲؛ Guerri‏ 


8( اما مطالعات بر روی کودکان دبستانی شیوع طیف اختلال 


سقهسفدی ک silos‏ ) 


۱۳۰۹ ۲۰۱۴( درصد مشخص کرده است‎ ۵ bY I, الکلی‎ es 


.( May 


معیارها و ویژگی‌ها 
مندرم جنین الکلی دارای معیارهایی اختصاصی است که در 
جدول ۱۴-۴ برشمرده شده‌اند. این معیارهاء شامل JMS!‏ رشد 
تبل با بعد از تولد. و اختلالات سیستم عصبی مرکزی الگوی 
مشخصه ناهنجاری‌های صورتی مینور هستند (تصویر ۱۲-۳). 
سبارهای مشابهی برای وضعیت‌های دیگری که سبب اختلال 
Gb‏ جنین الکلی می‌شود. ثابت شده‌اند (۲۰۱۶ (Hoyme‏ 
سیارهای تماس پره‌ناتال با الکل برای کمک به ارزیابی در 

ou‏ هسد. 

خانص تولد ناشی از الکل (شامل ناهنجاری‌های قلبی و 
ses‏ مشکلات ارتوپدی, و ناهنجاری‌های چشم و گوش) 
(جدول ۱۲-۴) می‌باشند. یک همراهی بین مصرف الکل پیش 
بارداری و امفالوسل و گاستروشیزی وجود دارد Richardson)‏ 
۱ ممیارهای سونوگرافیک مشخصی برای تشخیص 
ی سندرم چنین الکلی وجود ندارد, با SE opt‏ در برخی 
موارد. ناهنچاری‌های ماژور و محدودیت رشد ممکین است 


تصویر ۰۱۲-۳ سندرم جنین الکلی. ۸) در ۲/۵ سالگی. 8) در 
سن ۱۲ سالگی. به وجود شیارهای کوتاه Kh‏ جین‌های 
اپی‌کانتال. مسطح‌بودن بخش ile‏ صورت. هیپوپلاستیک بودن 
شیار عمودی واقع در بین لب فوقانی و بینی. و نازک‌بودن RS‏ 
ورمیلیون لب فوقانی دقت کنید. 


پيشنهادکنندة این سندرم باشند Paintner)‏ ۲۰۱۲). 


sl‏ دوز 

میزان آسیب‌پذیری جنین بسته به عوامل ژنتیک. وضعیت 
تغذیه‌ای. عوامل محیطی, بیماری همراه. و سن مادر متفیر است 
Abel)‏ ۱۹۹۵). مرکز کنترل و پیشگیری از بیماری‌ها (CDC)‏ و 
آکادمی آمر یکایی اطفال هیچ مقداری از الکل را در بارداری 
بی‌خطر ندانسته‌اند (۰۲۰۱۵ (Williams‏ نوشیدن مقادیر زباد 
الکل مشخصاً نقایص هنگام تولد وابسته به الکل را زیاد می‌کند و 
هم‌چنین با افزایش line‏ ریسک تولد نوزاد مرده همراهی دارد 
Strandberg -Larsen ٩۲۰۰۱ (Maier ۱۲۰۱۲ CDC)‏ ۲۰۰۸ 


۵ داروهای ضد تشیج 

به طور سنتی, به زنان مبتلا به صرع اطلاع داده می‌شود که 
خطر مالفورماسیون جنینی در انهاء اشزابش صی‌بامد. داد»‌های 
جدیدتر نشان می‌دهند که خطرات آن‌فدرها شم که به نطر 
می‌رسد, زیاد نبستند به خصوص در مورد داروهای جدیدتر. 


بیشترین آنومالی‌های گزارش شده, این موارد هستند: شکاف‌ها 


تصویر ۱۲-۴. سندرم هیدانتوئین جنینی. (A‏ ویژگی‌های چهره. 
bE‏ بینی رو به VL‏ برگشته. هیپوپلازی خفیف بخش ls‏ 
صورت. و لب فوقانی بلند slow‏ با نازک‌بودن A‏ ورمیلیون. ظ) 
هییوپلازی بخش‌های دیستال انگشتان. 


رتی - دهانی. مالفورماسیون‌های قلبی. و نقایص لوله‌ی 


ار موادی که در حال حاضر استفاده می‌شوند. والپوریک اسید 
yy‏ خطر ر دارد (۰۲۰۱۴ (Vajda‏ اسناد حاملگی 


۸۸۵ گذارش کرده است که ناهنجاری‌های ماژور در ۸٩‏ از 


جنین‌هایی که در سه ماه اول با والپوریک Aw!‏ برخورد 
داشته‌انن 3 vy tal‏ نقایص ery‏ عصبی دیده سده Casal‏ 


SS pl علاوه بر‎ .)۲۰۱۲ Hernandez-Diaz) 


ve‏ شده است 


کودکان که در 


i) 


رخم با والهور بتک اسید برخورد داشته‌اند. تکامل 


۳ 
J 


(TQ) و به حور فابل توجهی بهره‌ی هوشی‎ Vrs 
۱ ۱ 


پا پین‌ ری در سن مرس We Cape‏ کودکانی as‏ با pile‏ داروهای 


Bromley ‘Ys + Meador) دارند‎ whos ضد صرع برخورد‎ 


۴ 
با توجه ple ay‏ ضد تشنج‌های خاص, بک pills‏ ای 
میزان بالاتری از مالفورماسیون‌ها را در بین کودکانی که ۱ 
معرض قرار گرفته بودند در مقایسه با کودکانی که از مادران Mine‏ 

به صرع درمان نشده متولد شده بودند. شناسایی کرد. این cle‏ 
در Ox‏ کودکان در معرض کاربامازیین یا فنی‌توئین دو برابر و در 
آنها که با فنوباربیتال تماس داشتند. سه برابر و در تک درمانی با 
توپیرامات چهار برابر بود (۰۲۰۱۶ (Weston‏ احتمال 
مالفورماسیون‌های جنینی در صورت نیاز به چندین دارو تقریباً د 
برابر می‌شود (۰۲۰۱۶ (Vajda‏ چندین ضدتشنج قدیمی‌تر نیز 
مجموعه‌ای از مالفورماسیون‌های مشابه با سندرم هیدانتونین 
جنینی که در تصویر ۱۳-۴ توضیح داده شده است ایجاد می‌کنند. 

به نظر می‌رسد این خطرات در داروهای جدیدتر لووتیراستام 
و لاموتریژین وجود ندارد گرچه تعداد بارداری‌هایی که تا به امروز 
گزارش شده‌اند کمتر بوده است (۲۰۱۶ Weston‏ ۲۰۱۱ 
.(Molgard- Nielsen‏ برنامه A Motherisk‏ مطالعه از 
لووتیراستام را بررسی کرده و به این نتیجه رسیده است که تک 
tess‏ اخقیال هر Lense‏ مافرساسوی ls‏ مراد مت که 
این میزان تفاوتی با Cured‏ عمومی ندارد (۰۲۰۱۴ (Chaudhry‏ 

«joy‏ زنان حامله تحت درمان ضد تشنج را تشویق 
می‌کنند تا در اسناد بارداری NAAED‏ ثبت‌نام کنند. درمان تشنج 


مهار کننده‌های آنزیم 
Jaro‏ آنژیو تانسین (ACE)‏ 
و مسدود کننده‌های pS‏ 635 
انژیوتانسین 
این داروها باعث فتوباتی مهارکننده‌های ACE‏ می‌شوند. رسد 
و نمو طبیعی کلیه به سیستم رنین - آنژیوتانسین وابسته است. 


» Guron) می‌گردد‎ 


نوری 
AVSAY Pryde ۳.۰‏ کاهش جر بان خون 
Cal ۲‏ مه we‏ 
ممکن باعث محدودیت رشد جنین شود و باعث رشد و نمو 
i &‏ 
J. Worth American Antiepileptic Drug‏ 


سا سس سس سس ۰ 


#لوار روم شود, الب‌گوهیدر آمنیوس می‌تواند باعث 
رزام‌ها شود ) ANNAN ‘Barr‏ ره علت 


| SF san ای و‎ , 5 Fee 
پوتانسین مکانیسم مشابهی برای‎ i! be eS #سده‌های‎ Sy 6 
دارند. بگرانی‌ها حول سمیت برای جنین به تمام‎ 2 Sine 
وهای این گروه بسط داده شده است.‎ 
رویان وجود دارد.‎ sly حتمال سمی بودن این 99 گروه دارو‎ 
شده است. در سال ۲۰۰۶ یک مطالعه‎ Col زبادی‎ ss 7 کر چه‎ 
صبوری سر روی ۲۹۰۰۰ شیرخوار از داده‌هسای پزشکی‎ 
در‎ ACE مشخص کرد که برخورد با مهارکننده‌های‎ Tenmesane 
سه ماهه لول, با ۲ تا ۳ برابرافزایش خطر برای ناهنجاری‌های‎ 
قلبی و سبستم عصبی مرکزی بین ۲۰۹ نفری که در معرض‎ 
۲۰۰۶( بودند. همراه بوده است‎ ACE تعاس با مهارکننده‌های‎ 
مطالعات بزرگتر متعاقب آن این مشاهدات را تأیید‎ (Cooper 
در یک مطالعه هم‌گروهی گذشته‌نگر که بر‎ Vy) یک ده است.‎ 
بیشتر از ۴۶۰۰۰۰ بارداری انجام شد. احتمال نقایص تولد‎ Sh 
مصرف کرده بودند بیشتر از‎ ACE در گروهی که مهارکننده‌های‎ 
سایر داروهای ضد فشارخون نبود (۲۰۱۱ نا). به همین ترتیب,‎ 
و همکارانش (۲۰۱۷) ۱/۳ میلیون بارداری را از‎ Bateman 
بررسی کردند و احتمال بیشتری از‎ Medicaid Analytic earact 
هچ مالفورماسیون را در گروه مواجهه یافته با مهارکننده‌های‎ 
بعد از مطابقت برای عوامل مداخله کننده‌ای مثل دیابت‎ ACE 
بیدا نکدند. بنابراین خانم‌هایی که تماس غیرعمدی با این داروها‎ 
د, سه ماهه اول داشته‌اند باید مجدداً اطمینان داده شوند. با توجه‎ 
افزایش فشارخون در طی‎ sly به تنوع درمان‌های در دسترس‎ 
توصیه می‌شود که‎ Cw! بارداری» که در فصل ۵۰ بحث شده‎ 


(lag.‏ مهارکنندة ACE‏ و بلوک‌کننده‌های گيرندة آنژیوتانسین 


شاف تشوند. 


Go ضد‎ slog ioe 
د. این گروه از داروهاء فلوکونازول با مالفورماسیون‌های مادرزادی‎ 
همراهی‎ AntleyBixler مغخلوب‎ Say) با سندرم اتو‎ ales 
صورت غیرطبیمی و‎ val لته است. ناهنجاری‌ها شامل شکاف‎ 
اهنجاری‌های قلبی, جمجمه, استخوان‌های دراز و مفاصل‎ 


هستند. اين nasil‏ تنها در موارد مصرف طولانی‌مدت با دوز بل 


در سه ماهه اول گرارش شاد ایا دوز ها Ass Lee‏ 
میلی‌گرم روزانه4 

با ay angi‏ درمان دوز پائین کاندیدبا: واووهاا بسا سرناسه 
۱ اخیراً مروری سبستمائیک از بارداری‌هایی که د, سه 
ماهه اول در ثماس با ۱۵۰ نا ۳۰۰۳۷۵ فلوکونازول بودهاند. اتحام 
دادماند (۱۵ ۰ Macs! (Alsaad‏ کلی نقابص تولد بيشش نود 
گرچه افزايش در میزان مالفورماسیون‌های قلبی را نهی‌نوان BSS‏ 
کرد. مطالعه هم‌گروهی بر Comes wh‏ در دانمارک احتمال سه 
برابر شدن تترالوژی فالوت به‌دنبال تماس با دوز کم علوکونازول 
دیده شده است (۰۲۰۱۳ alps Eg (Molgard- Nielsen‏ 
تترالوژی فالوت از ۳ تا ۱۰ مورد در ۱۰۰۰۰ افزابش بیدا می‌کند. 
این میزان خطر آن قدر پایین است که لازم نیست بای آن 
سونوگرافی تخصصی انجام شود. قابل توجه است که صحفقان 
احتمال بالایی برای ۱۴ نقص مادرزادی دبگر که MS‏ با تماس با 
داروهای ضد قارچ آزولی با دوز VL‏ همراه بودنده شناسایی 
نکردند (۰۲۰۱۳ {Molgard- Nielsen‏ 


8 عوامل ضد eka!‏ 
داروهای ضد Od!‏ غبراسترونیدی (NSAIDs)‏ 
این گروه از داروها شامل آسپرین و 15۸10(های قدیمی صتل 
ایبوپروفن و ایندومتاسین هستند. آنها اثر خود را با حلوگیری از 
تولید پروستاگلاندین ایجاد می‌کنند. حداقل ۲۰ درصد Gj‏ باوداو. 
استفاده از اين داروها در سه ماهه اول را گزارش می‌کننده آم 
براساس ناده‌های NBDPS‏ به نظر می‌رسد که این برخهردها 
یک ریسک فاکتور مازور برای نعایص pS‏ سود سیستد 
(2عصهصع11 ۲۰۱۲ 

ایند ومتاسین چنانچه در اواخر بارداری مصرف تود, سک 
است سبب انقباض مجرای سرخرگی جنیبی و متعاقبا هراپش 
فشارخون ریوی می‌گردد. به نظر میرسد احتعل سرور بر 
عوارض هنگامی بیشتر باشد که اپندومناسس به صذت بیش از ۷۴ 
ساعت در سه als‏ سوم مصرف گردد. P Samm pt)‏ 
بارداری‌هایی که در معرص آپندوناسین بوده‌ند. NO‏ بربر poe‏ 
است ۰۲۰۰۶۱ {Koren‏ اپندومناسین صی‌نوشد سرونده SIP‏ 


جنین را نیز کاهش داده و بدین yp‏ نیب حتم مایم صیونوک و 


۳۵۰ 


کاهش دهد Rasanen)‏ ۱۹۹۵؛ wan der Heijden‏ ۱۱۹۹۴ 
(AIF Walker‏ در یک مرور سیستمی, توکولیز ایندومتاسین با 
ناخوشی نوزادی همراه بوده است (,۲۰۱۵۵ (Hammers‏ به 
طور مشخص, احتمال دیس‌پلازی برونکوپولمونره خونریزی 
شدید Ge‏ بطنی و انتروکولیت نکروزان تقریباً ۵۰ درصد افزایش 
یافت (نسبت شانس (MO‏ 

آسپرین با دوز کم» ۱۰۰۳۵ روزانه یا کمتر, اثبات نشده است 
که خطر تنگ شدن مجرای شریانی یا عواقب ناگوار جنینی را 
افزایش دهد «Di sessa)‏ ۱۹۹۴؛ Grab‏ ۲۰۰۰). اگرچه مانند 
بقیه‌ی NSAID‏ آسپرین در دوزهای YL‏ به خصوص در سه 
ماههٌ سوم Lb‏ اجتناب شود. 


لفلونوماید 

این دارو نوعی مهارکنندة سنتز پیریمیدین است که shy‏ درمان 
آرتریت روماتوئید مورد استفاده قرار می‌گیرد. مصرف این دارو در 
دوران بارداری ممنوع است. تجویز دوز مشابه یا کمتر برای 
درمان انسان بر روی گونه‌های متعددی از حیوانات سبب 
هیدروسفالی جنینی: آنومالی چشم. ناهنجاری اسکلتی. و مرگ 
gly)‏ می‌شود Sanofi-Aventis)‏ ۲۰۱۶). پس از abd‏ مصرف 
sg)!‏ سطح پلاسمایی متابولیت فعال لفلونوماید تا دو سال قابل 
تشخیص است. زنانی که بالقوه امکان بارداری برایشان وجود 
دارد. و اين دارو را قطع کرده‌اند. و یا آنها که طی مصرف 
لنفلونوماید باردار می‌شوند. HL‏ برای درمان پاکسازی با 
کلستیرامین یا شارکول فعال انتخاب شوند (۲۰۱۶ Sanofi-‏ 
(Aventis‏ در یک مطالعه هم‌گروهی از ۶۰ خانم در سه Arle‏ اول 
بارداری که در تماس با لفونوماید بوده‌اند. آنهایی که پاکسازی 
کلستیرامین را کامل کردند. میزان نقایص مادرزادی افزايش پیدا 


نکرده بود (۰۱۲۰۱۰ (Chambers‏ 


8 داروهای ضد میکروبی 

داروهایی که برای درمان عفونت‌ها استفاده می‌شوند. از 
شایع‌ترین داروهای مورد استفاده در طی حاملگی هستند. در طی 
سال‌ها. تجربه بی‌خطر بودن کلی آنها را Gls‏ داده است. به جز , 
چند مورد استثنا که در زیر آورده شده‌اند. داروهای ضد میکروبی 


که به طور شایع استفاده et lpg‏ بای ee‏ و رین 


درنظر گرفته می‌شوند. 


آمینوگلیکوز Wy‏ 
در نوزادان پیش از موعد که با جنتامایسین یا استرپتومایسین 
درمان شده‌اند. هم سمیت کلیوی و هم سمیت گوشی IES‏ 
شده است. ولی علی‌رغم نگرنی‌ها برای بالقوه بودن سمیت 
جنینی» عوارض ناگواری GLE‏ داده نشده است و هیچ نقایص 

مادرزادی در موارد برخورد پره‌ناتال شناسایی نشده است. 


کلرامفنیکل 

این داروی ضد میکروبی تراتوژن درنظر گرفته نمی‌شود و دیگر 
به طور معمول در آمریکا استفاده نمی‌شود. بیش از ۵۰ سال قبل. 
یک گروه از یافته‌ها به نام سند رم بچحه ی خا کستری در نوزادانی 
که این دارو را دریافت می‌کردند. توصیف شد. شیرخواران پره‌ترم 
که pl‏ به کنژوگه کردن و ترشح دارو نبودند. با دیستانسیون 
شکمی, ناهنجاری‌های تنفسی, رنگ خاکستری و کلاپس 
عروقی. خود را نشان می‌دادند Weiss)‏ ۱3۶۰). به همین علت 
کلرامفنیکل در اواخر بارداری به علت نگرانی‌های تئوریک 
ere pee‏ ۲ 


نیتروفورانتوئین 
NBDPS eb‏ نشان داد تماس با نیتروفورانتوئین در سه ماهه 
اول بارداری با افزایش دو برابری در شکاف لب همراه است 
{Ailes ۲۰۱۶ ۲ ۲۰۰۹‏ با در نظر داشتن cyl‏ مورد که 
شیوع تولد شکاف تقریباً ۱ مورد در هر ۱۰۰۰ تولد است. احتمال 
جنین‌هایی که در معرض نیتروفورانتوئین بوده‌اند و شکاف 
ارتباطات ag!‏ با این آنتی بیوتیک در هم‌گروهی نهایی NBDPS‏ 
در یک مرور سیستماتیک از تماس با نیتروفورانتوئین در 
بارداری, نتایج مطالعات هم‌گروهی و مورد شاهدی متفاوت 
بوده‌اند (۰۲۰۱۵ (Goldberg‏ ۵ مطالعه هم گروهی که شامل 


۵ بارداری مواجهه يافته با دارو و تقریباً WO‏ میلیون بارداری 


avery نرافته بودند» احتمال بالاتری برای مالفورماسیون‎ arly 
۴۰۰۰۰ Ly sid مطالعات مورد- شاهدی که‎ yu نکردند. اما در‎ 
مبزان سندرم قلب چپ‎ (MLS مورد را ۱۳۰۰۰۰ شاهد بررسی‎ 
این‎ (Goldberg ۲۰۱۵( هپوپلاستیک سه برابر بیشتر بود‎ 
افزایش در میزان خطر منجر به شیوع تولد کمتر از یک مورد در‎ 
dou (Ys We) ACOG هر ۱۰۰۰ شیرخوار در معرض می‌شود.‎ 
در صورتی که‎ «Jy! Ale گرفته است که نیتروفورانتوئین در سه‎ 


dS 


سولفونامیدها 

این داروها معمولا در ترکیب با تری‌متوپریم هستند و برای درمان 
عفونت‌های متعددی در حین بارداری استفاده می‌شوند. یک مثال 
درمان برای استافلوکوک اورشوس مقاوم dy‏ متی‌سیلین 
(MRSA)‏ است. NBDPS‏ ۱۰۷ بارداری را که قبل از بارداری در 
معرض‌تری‌متوپريم سولفامتوکسازول بوده‌اند و دچار نقایص 
مادرزادی شدند بررسی کرد و خطر ۵ برابری آترزی مری یا هرنی 
دیافراگم را در فرزندان شناسایی کرد (۲۰۱۶ (Ailes‏ به همین 
ترتیب. یافته‌های تماس با نیتروفورانتوئین تقریباً ۱ مورد در هر 
۰ بارداری در تماس را برای نقایص مادرزادی انتخابی توجیه 
می‌کند. اما این یافته‌ها در pls‏ گزارشات tub‏ نشده است. یک 
پررسی از برنامه تماس دارو در ارزیابی خطر بارداری بیشتر از 
۰ شیرخوار تماس یافته باتری متوپریم سولفامتوکسازول در 
سه ماهه اول بارداری را بررسی کرد (۲۰۱۶ (Hansen‏ سپس 
این گروه را با شیرخوارانی که با دارو تماس نداشتند و یا با 
داروهایی مثل سفالوسپورین‌ها يا پنی‌سیلین‌ها تماس ALBIS‏ 
مقایسه کردند و خطر بیشتری برای ناهنجاری‌های مادرزادی 
شناسایی نکردند. ۸606 (V+ We)‏ سولفانامیدها را برای 
استفاده در dale aw‏ اول در صورتی که جایگزین مناسبی در 
دسترس SLE‏ درنظر گرفته است. سولفانامیدها Le dy‏ 
بیلی‌روبین به محل اتصال به پروتنین‌ها متصل می‌شوند. بنابراین 
اگر در نزدیکی زمان oleh‏ پیش از موعد تجویز شوند از نظر 
تلوری می‌توانند هیپربیلی روبینمی نوزادی را تشدید کنند. اگرچه 


یک مطالعه جمعیتی روی بیش از ۸۰۰/۰۰۰ تولد در دانمارک 


ناتولوژی. ثرا 


ارثباحطی On‏ در Cab‏ سولفامتوکسا a‏ در اواخر حاملگی « رردی 


نوزادی نشان نداده است {V+ \¥ Klarskov)‏ 


تنراسیکلین‌ها 
این داروها دیگر a‏ حلور شایع در حاملگی استفاده نمی‌شوند. 
تتاسیکلین چنانچه پس از هفتذ ۲۵ بارداری مصرف گردد. 
می‌تواند سبب تغییر رنگ دندان‌های شیری به رنگ زرد یا 
قهوه‌ای شود. با این J‏ خطر پوسیدگی‌های دندانی در کودکانی 
که در معرض تماس با این دارو قرار می‌گیرند. ANS!‏ نمی‌یابد 
Kutscher ٩۲۰۰۴ Billing)‏ ۱۹9۶). در عوضء مسطالعه 
سیستماتیک اخیر با استفاده از دا کسی‌سیکلین در بارداری میزان 
بالاتر نقایص مادرزادی یا تغییر رنگ دندانی را تشان نداد (۲۰۱۶. 


(Cross 


درمان سرطان در حاملگی شامل بسیاری از داروهای 
شیمی‌درمانی می‌شود که عموماً به صورت بالقوه سمی برای 
cob»‏ جنین یا هر دو درنظر گرفته می‌شوند. uly‏ بسیاری از 
درمان‌های جدید با آنتی‌بادی‌های پلی‌کلونال» که به عنوان ضد 
سرطان طراحی less‏ داده در مورد بی‌خطر بودن آنها pe‏ 
است. بعضی خطرات همراه با درمان ضد سرطان در فصل ۶۳ 
بحث شده‌اند. تعداد اندکی از داروهای شایع که در حاملگی تجربة 


مصرفشان وجود دارد در زیر بحث شده‌اند. 


سیکلوفسفاماید 

این عامل آلکیله کننده آسیبی شیمیایی را بر باشته‌های جنیتی در 
حال نمو وارد آورده. سبب مرگ سلولی و ایجاد تغبیرات قابل 
alg‏ در ale yl DNA‏ گر۵د که sity‏ سانتفاد. رجا 
افزايش ub‏ ناهنجاری‌های جنینی گزارش شده عبارتند از: 
ناهنجاری‌های اسکلتی, نقایض dimpled‏ شکاف کام و 
ناهنجاری‌های چشمی Enns)‏ ۱۹۹۹؛ Kirshon‏ ۱۹۹۸ 
جنین‌هایی که جان سالم به در می‌برنده ممکن است 
ناهنجاری‌های رشد و عقب‌افتادن نمو داشته باشند. تماس‌های 
محیطی بین کارمندان مراقبت سلامت ممکن است با خطر بیشتر 


توژن‌ها و مولد... rds‏ 


A 


شصل ۱۲ 


YoY 


جنین بیمار 
سقط جنین همراه باشد. (فصل (VA‏ 


متوترکسات 
اين آنتاگونیست اسیدفولیک یک تراتوژن بالقوه است. این ماده 
sly‏ شیمی‌درمانی سرطان. سرکوب ایمنی در موارد بیماری‌های 
اتوایمیون و پسوریازیس: درمان pe‏ جراحی حاملگی نابجا و 
نهایتاً سقط استفاده می‌شود. عمل آن مشابه آمینوپترین است که 
دیگر در Gab‏ استفاده نمی‌شود و می‌تواند باعث نقایص خاصی 
شود که مجموع آنها سند رم متوتروکسات - آمینویترین جیینی 
نامیده می‌شود. این سندرم شامل این موارد است: 
کرانیوسینوستوز با جمجمه‌ی «برگ MG ped‏ پهن شدن پل 
بینی؛ پایین قرار گرفتن گوش‌ها, کوچک بودن فک تحتانی و 
ناهنجاری‌های اندام‌ها DelCampo)‏ ۱۹۹۹). دور بحرانی رشد 
و نمو اين ناهنجاری‌هاء اعتقاد بر این است که بین ۸ تا ۱۰ 
هفتگی است و باید حداقل دوز ۱۰۳۶ در diam‏ مصرف شود. 
اگرچه این موضوع مورد قبول همگانی نیست Feldcomp)‏ 
(aay‏ 

دوز استاندارد ۵۰ میلی‌گرم & ازای هر متر مربع از سطح بدن 
که sly‏ بارداری نابجا یا سقط انتخابی به کار می‌رود. کاملا بیشتر 
از دوز مزبور بعضی گزارشات حاکی از ارتباطاتی بین 
ناهنجاری‌های قلبی به‌خصوص نقایص تنه مخروطی در 
بارداری‌های داخل رحمی هستند که به‌صورت ناخواسته تحت 
درمان با متوترکسات Cae‏ شک به بارداری نابجا قرار می‌گیرند 
(Dawson ۲۰۱۴ ‘Hyoun ۲۰۱۲(‏ تداوم بارداری پس از درمان 
با متوترکسات (به ویژه اگر به همراه میزوپرستول مصرف شود)» 
سبب افزایش نگرانی دربارة ایجاد ناهنجاری‌های جنینی خواهد 


۲۰۱۱ Nurmohamed) شد‎ 


تاموکسیفن 

این تنظيم‌کنندة غیراستروئیدی و انتخابی گپرندة استروژن 
(SERM)‏ به عنوان داروی کمکی در درمان سرطان پستان مورد 
استفاده قرار می‌گیرد. هیچ الگویی از نقایص مادرزلدی در 
گزارش‌های محدود موردی و سری توصیف نشده است (۰۲۰۱۱ 


نبوده است. اما در جوندگان سمیت جنینی داشته و کارسینون 
بوده asl‏ مشابه مالفورماسیون‌هایی که با دی‌انیل مش 
(DES)‏ ایجاد می‌شود. مثل آدنوز واژن. زنانی که در > مصرف 
تاموکسبفن یا در طی ۲ ماه بعد از قطع دارو حامله می‌شوند. ay‏ 
ریسک ایجاد سندرم DES-Like‏ را در درازمدت دارند. 


تراستوزوماب 

این دارو یک آنتی‌بادی مونوکلونال نوترکیب است که علیه 
پروتئین گیرنده فاکتور رشد انسانی نوع ۲ (HER2)‏ طراحی شده 
است. برای درمان سرطان پستان که پروتئین 118102 را بیش از 
حد بیان می‌کند» استفاده می‌شود. این دارو با مالفورماسیون‌های 
جنینی همراهی نداشته است. اما مواردی از الیگوهیدرآمنیوس 
منجر شونده به هیپوپلازی cy‏ نارسایی کلیه, اختلالات اسکلتی 
و مرگ نوزادی گزارش شده است (۰۲۰۱۷ owl (Genentech‏ 
این عوارض در بارداری‌هایی که در معرض این دارو بوده‌اند و آنها 
که در هر زمانی از ۷ماه قبل از بارداری با این دارو درمان شده‌اند. 
توصیه می‌شود. ثبت تماس با تراستوزوماب در دوره بارداری و 
برنامه حمایت داروبی بارداری برای پیامد پایش بارداری rb‏ 
می‌شود. این هشدارها برای کسانی که با gol‏ تراستوزوماب 


امتانسین درمان می‌شوند نیز کاربرد دارد. 


8 داروهای ضد ویروسی 
تعداد داروهایی که برای درمان عفونت‌های ویروسی به کار 
می‌روند. در طی ۲۰ سال گذشته dy‏ سرعت افزايش یافته است. و 


slp‏ اکثر آنها؛ تجربه مصرف در بارداری اندک است. 


ریباوبرین 

این آنالوگ نوکلئوزید, جزئی از درمان هپائیت ) است که در فصل 
odd Cor ۵‏ است. ریباویرین باعث نقایص هنگام تول ذر 
گونه‌های متعددی از حیوانات در دوزهای قابل توجهی پایین‌تر از 
آنجه در انسان نوصیه می‌شود می‌گردد. مالفورماسیون‌های 
گزارش شده شامل جمجمه, spl‏ چشم, اسکلت و ناهنجاری‌های 
دستگاه گوارش هستند. دارو نیمه عمر ۱۲ روز دارد و در فضای 


۵ ا گرچه cyl‏ دارو با مالفورماسیون‌های جنینی همراه ۶ خارج عروقی تا مدتی پس از قطع دارو باقی می‌ماند. توصیه شده 


و 


۳ 7 ll 


فیرشت متا 


J ۹‏ بارداری استفاده کنند و تا ۶ ماه پس از قطع دارو 


پش‌خیری ار 


که زنان در هنگام مصرف این دارو از دو نوع روش 
حامله نشوند (۰۲۰۱۵ colasol (Genentech‏ از ریباویرین در 


مردنی که همسران lg!‏ باردار هستند نیز ممنوع می‌باشد. 


افاو بر نز 

اين یک مهارکنندة غیرنوکلئوزیدی ترانس کریپتاز معکوس است 
: برای درمان عفونت ۷ استفاده می‌شود (فصل ۶۵). 
اهتجاری‌های سیستم عصبی مرکزی و ناهنجاری‌های چشمی 
در میمون‌های درمان شده با دوزهای مشابه انسانی گزارش شده 
cul‏ و از آن GIS‏ کننده‌تره گزارش مواردی از نقایص لوله 
عصبی به دنبال در معرض قرار گرفتن انسان است. مطمئنا اسناد 
حاملگی داروهای ضدویروسی» میزان بالاتری از نقص تولد را در 
بشتر از ۸۰۰ بارداری که در سه ماهه اول بارداری در تماس با 


این دارو بودند شناسایی نکرده Sal‏ 


a‏ آنتاگو نیست‌های ous aS‏ اندوتلین 
سه آنتاگونیست گيرندة آندوتلین» (بوسنتان و آمبریسنتان و 
ماسیتنتان) بای درمان افزایش فشارخون ریوی مورد استفاده 
قرار می‌گیرند (فصل FA‏ را ببینید). سیر پیام‌رسان گیرنده آندوتلین 
برای رشد و تکامل ستیغ عصبی اهمیت دارد. کمبود گیرنده‌های 
اندوتلین در موش‌ها سبب نقایص سلول ستیغ عصبی می‌شود که 
شامل ناهنجاری‌های دستگاه خروجی قلب و ناهنجاری‌های 
صورتی جمجمه‌ای می‌باشد (۰۲۰۱۵ (de Raaf‏ هر کدام از این 
سه دارو سبب ابحاد نقایص مادرزادی مشابه در چندین گونه 
حیوانی می‌شوند (۰۲۰۱۷ (Actelion‏ داده‌های انسانی وجود 
ندارد. آنتاآگونیست‌های گیرنده اندوتلین تنها از طریق برنامه‌های 
دسترسی محدود به دست می‌آیند. که هر کدام الزامات 
سمخت‌گیانه‌ای دراند که شامل تست‌های بارداری ماهانه و 
,نامه‌های جلوگیری از بارداری هستند (۲۰۱۵, Gilead‏ ۱۲۰۱۷ 


(Actelion Ama 


#هورمون‌های جنسی ۱ 
rx‏ از آثار هورمون‌های جنسی زنانه 9 مردانه بر روی جنین در 


نرائولوژی, تراتوژن‌ها و ripe‏ ۳۵۳ 


Je‏ رشد و نمو در فصل ۲ Saul ode!‏ مشخ caw! ddd‏ که 
برخورد جنین‌های موّنث با هورمون‌های مردانه )9 برعکس)] 


تستوسترون و استروئیدهای آنابولیک 

مواجهه با آندروژن در زنانی که در سنین باروری قرار دارند. Gast‏ 
در اثر استروئیدهای آنابولیکی رخ می‌دهد که sly‏ افزایش توده 
بدنی بدون چربی و قدرت عضلانی مصرف می‌شوند. مواجهه 
جنین موّنث با این ترکیبات نیز سبب ایجاد درجات مختلفی از 
نرینه‌سازی می‌گردد که منجر به ایجاد ژنیتالیای مبهم مشابه با 
آنچه در هیپرپلازی مادرزادی آدرنال دیده می‌شود (از جمله 
جوش‌خوردن لب‌های فرج و کيسة بیضه به یکدیگر در اثر 
مواجهه در سه ماه اول بارداری» و بزرگ‌شدن آلت تناسلی در اثر 
مواجهه در مقاطع بعدی دوران جنینی) می‌گردد. Gumbach)‏ 
Schardein {\V-‏ ۱۹۸۰). 


دانازول 

این مشتق اتینیل تستوسترون دارای فعالیت آندروژنی ضعیف 
است» و برای درمان آندومتریوزه پورپورای ترومبوسیتوپنیک 
ایمنی» سردردهای میگرنی» سندرم پیش از قاعدگی و 
بیماری‌های فیبروکیستیک پستان مورد استفاده قرار می‌گیرد. 
Brunskill‏ (۱۹۹۲) در نقد و بررسی مصرف سهوی این دارو در 
اوایل دوران بارداری» گزارش داد که ۴۰ درصد از جنین‌های Sige‏ 
مواجهه یافته با دانازول, دچار نرینه‌سازی شده بودند؛ او الگویی 
وابسته به دوز را از بزرگی کلیتوریس, جوش‌خوردن لب‌های فرج 
به SISK‏ و ناهنجاری سپنوس ادراری - تناسلی مشاهده کرده 


aul 


دی‌انیل استیل بسترول (DES)‏ 

میلیون تا ۱۰ مپلیون زن باردار, اين استروژن صناعی را مصرف 
کرده‌اند. Herbst‏ و همکارانش (۱۹۷۱) مجموعه‌ای مشتمل بر 
هشت زن که در دورهُ پره‌ناتال در معرض تماس با این دارو قرار 
گرفته و دچار آدنوکارسینوم سلول شفاف واژن شده بودند را 


خسن نیمار 


گزارش دادند. مطالعات بعدی نشان دادند که میزان خطر مطلق 
بتلا به سرطان در زنانی که در دورهُ پره‌ناتال در معرض تماس با 
این دارو قرار i pS‏ تفر یم ۱ در ۰ است. ایحاد بدخیمی» 
He!‏ سرویکس و واژن در زنانی که در معرض تماس با 

برخورد با دی‌اتیل بسترول در جنین‌های هر دو جنس با 
اهنحاری‌هایی همراه بوده است. ناهنجاری‌های گزارش شده در 
نیعه. سرپوش. و gb‏ سرویکس؛ و لوله‌های فالوپ «پژمرده» 
Salle ۰۱۹۹۹ Goldberg)‏ ۱۹۹۶). همان‌طور که در فصل ۳ 
بعدا بیشتر دچار Sel‏ زودرس و سرطان پستان می‌شوند 
Hoover)‏ ۲۰۱۱). مردان ممکن است دچار کیست‌های 
اپیدیدیمی. میکروفالوس, هایپوسپادیاس» کریپتورکیدیسم و 


.)۱۹۸۲ Stillman ‘Y- ۲ Klip) هیپوپلازی بیضه شوند‎ 


iad 


سر کوب کنیده‌های ایمنی 

برخی اعمال ایمونولوژیک برای نگه‌داری حاملگی در فصل ۵ 
بحث شده‌اند. با توجه به این برهم‌کنش‌های مهم منطقی است 
که تصور کنیم داروهای سرکوبگر ایمنی بر روی حاملگی تأثیر 
می‌گدارند. 


کور تیکواسترونیدها 

این داروها شامل گلوکوکورتیکونیدها و مینرالوکورتیکوئیدها 
تست SN boi She aS‏ و سیگ Ng tnd‏ 
کورتیکواستروئیدها به طور رایج برای درمان بیماری‌های شدید 
طبی مانند آسم و بیماری خودایمنی مورد استفاده قرار می‌گیرند. 
در مطالعاتی که بر روی حیوانات انجام گرفته‌اند این داروها سبب 
ایجاد کام شکری شده‌اند. با این‌حال در Ades‏ متاآنالیز مورد 
شاهدی که توسط برنامه Motherisk‏ انجام td‏ مواجهه با 
کورتیکوستروئید سیستمیک با افزایش سه برابری در شکاف کام 
همراه بود. یعنی میزان خطر مطلق معادل ۳ در ۱۰۰۰ بود 
Lmao .)۲۰۰۰ <Park-Wyllic)‏ در مطالعة هم گروهی آینده‌نگر 


۱۳۳ ۳ 


۰ ساله‌ای که همین گروه انجام دادند. افزایش خطر ایا 
ناهنجاری‌های عمده مشاهده نشد. براساس این بافت‌ها ه یز 
میرسد که کورتیکواستروئیدها ریسک ماژور ترائوژنیک نیستنر 
برعکس سایر کورتیکواستروئیدها. متابولیت اکتیو پردنیزون که 
پردنیزولون است. با آنزيم ۱۱- بتا هیدرواکسی استرونیر 


دهیدروژناز ۲ غیرفعال می‌شود و به طور he‏ به QED‏ نمی‌رسد. 


مایکوفنولات موفتیل 
این مهارکنندةٌ اینوزین منوفسفات دهیدروژناز و داروی مشابه 
دیگری به نام اسید مایکوفنلیک» سرکوب‌کننده ایمنی هستند. 
برای پیشگیری از رد Bow‏ در دریافت‌کنندگان پیوندهای ALS‏ 
LS‏ یا قلب مورد استفاده قرار می‌گیرند. ضمن آنکه در درمان 
بیماری خودایمنی (فصل (OV‏ نیز به کار رفته‌اند. میکوفنولات 
تراتوژن قوی است. اسناد ملی پیوند در حاملگی معتقد است در 
بارداری‌هایی که میکوفنولات تا بعد از سه ماهه اول قطع نشود. 
نقایص مادرزادی ۳۰ درصد و سقط خودبه‌خودی نیز ۳۰/ 
می‌باشد خودبخودی می‌باشد (۰۲۰۱۷ (King‏ یک مرور 
گذشته‌نگر که توسط شبکه اطلاعات تراتولوژی اروپا انجام شد 
نشان داد که تقریباً ۲۰ درصد حاملگی‌هایی که برخورد داشته‌اند. 
دچار سقط خودبخودی شدند. بیشتر از ۲۰ درصد از نوزادانی که 
زنده a, ule‏ ناهنجاری‌های ماژور مبتلا بودند (۲۰۱۲ 
.(Hoeltzenbein‏ 

بسیاری از شیرخواران مبتلا الگوی نقایص مادرزادی داشتند 
که اصطلاحاً Shy pA»‏ مبکوفنولات » نامیده می‌شد. این 
مورد شامل میکروتی» آترزی JES‏ شنوایی» شکاف کام. کلوبوم و 
ple‏ ناهنجاری‌های چشم. انگشتان کوتاه همراه با ناخن‌های 
هیپوپلاستیک و نقایص قلبی بود ۲۰۰۹ Merlob‏ ۱۲۰۰۹ 
۵ ارزیابی ریسک و استراتژی تخفیف (REMS)‏ برای 
تجوبزکنندگان میکوفنولات که اين دارو را ly‏ درمان زنانی که 
پتانسیل تولیدمثل دارند تجویز می‌کنند. توسعه داده شده است. 
5 راهبردهای ایمنی هستند که توسط FDA‏ برای کمک به 
مدیریت خطرات شناخته شده مرتبط با بیماری مجوز داده 
می‌شود با این وجود به بیماران اجازه می‌دهد تا به فواید داروی 
تجویز شاوه دسترسی داشته باشند. 


یی یوج Neen‏ 


سب 


و ند رادیواکتیو 

بر رادیواکتیو ۱۳۱ برای درمان تیروتوکسیکوز و سرطان تیروئید 
سععاده os‏ و در اقدامات تشخیصی نیز برای اسکن تیروئید به 
کار می‌رود این دارو همچنین جزئی از درمان ید - ۱۲۱ 
تورینوموماب است که برای درمان نوعی از لنفوم غیرهوچکین 
ستکاده می‌شود. مصرف این دارو در حین بارداری ممنوع است» 
aly,‏ راحتی از جفت عبور می‌کند و تا پایان هفته ۱۳ به شدت 
در تیروئید جنین تجمع می‌یابد. این دارو ممکن است سبب 
هبیونیروئیدی نوزادی و جنینی غیرقابل بازگشت یا شدید باشد 
که منجربه کاهش ظرفیت ذهنی و تأخیر بلوغ اسکلتی می‌شود 
(Jubilant Drux Image ۶‏ تست‌های بارداری باید قبل از 


=p‏ ند رادیوا کتیو - ۱۳۱ انجام شود. 


yee 
پره‌تاتال با سرب با ناهنجاری‌های رشد جنین و تأخیر‎ 2.55. 
,شد و نمو در کودکی و ناهنجاری‌های رفتاری همراه است. طبق‎ 
هیچ سطحی از سرب وجود ندارد که در طی‎ »)۲۰۱۰( CDC 
حاملگی بی‌خطر شناخته شود. مراقبت از حاملگی‌های در خطر در‎ 


Cou 2% Las‏ شده است. 
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cael:‏ زیست محیطی از متیل جیوه در خلیج مینی‌ماتاء ژاپن و 
مناطلق روستایی عراق حکایت از آن دارند که سیستم عصبی در 
حال نمو. آسیب‌پذیری خاصی نسبت به اثرات فلزات سنگین 
دارد مواجهة پره‌ناتال سبب ایجاد اختلالاتی در تقسیم و 
Sole‏ سلول عصبی و در نتیجه پیدایش طیفی از نقایص (از 
شیر تموی وناهنجاری‌های خفیف عصبی گرفته تا مپکروسفالی 
& ینت شدید مغزی) می‌گردد Choi)‏ ۱۹۷۸). 

نی اصلی برای برخورد پره‌ناتال با جیوه مصرف برخی از انواع 
sla ale‏ بزرگ است (فصل ۸۵). (Ys Wa)‏ 1۳9۸ توصیه می‌کند 
که رنان Wyk‏ و شیرده از مصرف ماهی IS‏ مخالی, ماهی 
نکاری بزرگ ماهی قرمز نارنجی؛ کوسه. شمشیر ماهی؛ 
شاه گور ماهی: یا ماهی tile‏ خودداری نمایند. 


See و‎ BOY Sas تولوژ‎ \s 


* داروهای مورد استفاده 

در روان‌پزشکی 
درمان بیماری‌های روان‌پزشکی در حاملگی. شامل بحث در مورد 
سود و زیان‌های درمان‌های مختلف روان‌پزشکی در فصل FY‏ 
بحث شده است. نقایص خاص هنگام Ue‏ و عواقب ناگوار همراه 


با مصرف برخی داروها در اینجا بیان شده‌اند. 


لیتیم سبب ایجاد ناهنجاری قلبی نادری a‏ نام آنومالی آپشتاین 
می‌گردد که تنها ۱ مورد در هر ۲۰۰۰۰ تولد دیده می‌شود. وجه 
مشخصه آن عبارت است از: جابجایی Bu‏ سه‌لتی به سمت 
Gol‏ یا به سمت نوک قلب. اغلب باعث رگورژیتاسیون RAS‏ 
dono‏ سه لتی و بزرگی bl‏ توجه دهلیز راست می‌شود. که 
باعث ناخوشی قابل ملاحظه می‌گردند. لیتیمی با اینکه یک 
گزارش از اسناد کودک لیتیمی, گزارش کرده است که خطر آنومالی 
ابشتاین 7/۳ است» سری‌های بعدی نشان دادند که ریسک Jhb‏ 
نسبت دادن برای آنومالی‌ابشتاین و آنومالی‌های قلبی همراه آن 
در سمت راست قلب تنها ۳۹ ۴ در هر ۱۰۰۰ حاملگی برخورد 
یافته است (Patorno ۲۰۱۷ ۷2609: V+ +A)‏ در یک مطالعه 
مروری از ۴ بررسی مورد شاهدی که بر روی بیش از ۲۰۰ 
شیرخوار مبتلا به آنومالی ابشتاین انجام شد. هیچ موردی به 
تماس با لیتیم مربوط نبود (۱۹۹۴ {Cohen‏ 

توکسیسیتی نوزادی تیم ناشی از تماس با لیتیم در 
در صورت امکان دوز کاهش داده شود و یا دارو ۲ تا ۳ روز قبل از 
زایمان sly‏ جلوگیری از این عارضه قطع شود (۲۰۱۶, West-‏ 
۵ بافته‌ها معمولاً ممکن است برای ۱ تا ۲ هفته پایدار 
بمانند. شامل cpl‏ موارد هستند: هیپوتیروئیدی نوزاای» CAL?‏ 
بی‌مزه, کاردیومگالی, برادی‌کاردی, اختلالات الکتروکاردیوگرام؛ 


مها رکننده‌های انستخابی بازبرداشت سرو PP‏ 
(SSRIS)‏ و نورابی‌نفر بن 
این گروه از داروها به عنوان یک تراتوژن عمده درنظر گرفته 


۳۵۵ 


۳۵۶ 


نمی‌شوند ACOG)‏ ۲۰۱۶). تنهها مورد استثنا پاروکستین است که 
با افزایش خطر ناهنجاری قلبی به خصوص نقایص سپتوم بین 
بطتی و بین دهلیزی همراهی داشته است. سه منبع داده گسترده 
(اسناد ملی سوئد» dow‏ آمریکا و aby‏ خطرات مادری) همگی 
گزارش کردند که پس از برخورد با پاروکستین در سه ماههٌ «Jol‏ 
ناهتجاری‌های قلبی ۱/۵ تا دو ply‏ افزايش > Bar-Oz) vb‏ 
۷ ۰۲۰۱۷ 5600). به این «LY.‏ ۸006 (۲۰۱۶۵) 
توصیه کرده است که از مصرف پاروکستین در زنانی که قصد 
بارداری دارند اجتناب شود و برای oll‏ که در سه ماه اول 
پاروکستین مصرف کرده‌اند. اکوکاردیوگرافی جنینی انجام شود. 
عسواقب نوزادی در برخورد پره‌ناتال با مهارکننده‌های 
بازبرداشت سروتونین (SSRI‏ و مهارکننده‌های بازبرداشت 
نوراپی‌نفرین (SNRD‏ شناسایی lord‏ حدود AYO‏ نوزادانی که 
با 551 در اواخر حاملگی برخورد داشته‌انده نشان داده شده که 
یگ یا ps lead city‏ اختصاصی ان Rees‏ تامتاسب 
بودن تطابق نوزادی داشته‌اند Costei ۲۰۰۶ Chamber)‏ 
Jordan ۲‏ ۲۰۰۸). همه این‌ها با هم سندرم رفتاری 
تاد تایه قح و Laas‏ قامل ایق ازج ایتم بای 
pple sph pd‏ با هایپوتونی. اختلالات تغذیه‌ای 
nb pt‏ استفراغ» هایپوگلیسمی, ناپایداری دمای de‏ و 
ناهنجاری‌های تنفسی. خوشبختانه این UI‏ نوزادی خفیف و 
خودمحدود شونده هستند و حدود ۲ روز طول می‌کشند. Jordan‏ 
و همکارانش (۲۰۰۸) گزارش کردند که نوادان متولد از مدرانی 
که افسردگی آنها در طی حاملگی با دارو درمان نشده بوده نسبت 
به نوزادانی ک با ۹631 برخورد داشتند» احتیاج به مراقبت بیشتر و 
بستری طولانی‌تر نداشتند. به طور job‏ شیرخوارانی که در اواخر 
حاملگی با SSRI‏ برخورد داشته‌انده ممکن است ناهنجاری‌های 
تطابق شدیدتری نشان دهند (۲۰۱۷ (Ornoy‏ 
نگرانی دیگر در مورد برخورد در اواخر بارداری, احتمال 
همراهی SSRI‏ و افزايش glo‏ فشارخون ربوی در نوزادان 
(PPHN)‏ است. بروز آن در جمعیت معمولی ۲ در ۱۰۰۰ 
شیرخوار ترم است و با این موارد مشخص می‌شود: مقاومت 
بالای عروق ریوی. شانت راست به چپ. و هیپوکسمی. دو 
مطالعه هم‌گروهی جمعیتی اخیر AS)‏ هر دو بیشتر از ۵ میلیون 


بارداری را شامل می‌شد) تنها یک تا yh‏ در هر ۲۳۶۰ وان | 
شناسایی کرده است (۱۲ ۰ (Huybrechts ۲۰۱۵ ‘Kieler‏ 4 
تنها احتمال ایجاد این وضعیت نسبتاً کم است بلکه موارد مرتبا 
با داروی SSRI‏ شدید نبوده‌اند (Ornoy V+ VY)‏ 


داروهای ضد سایکوز 

داروی ضد جنونی وجود ندارد که تراتوژن درنظر گرفته شود. 
نوزادان برخورد adh‏ با این علایم خود را نشان می‌دهند: حرکات 
عضلانی غیرطبیعی اکستراپیرامیدال» و علائم محرومیت شامل 
تحریک‌پذیری, افزايش پا کاهش غیرطبیعی تون عضلانی, 
لرزشء خواب‌آلودگی, دشواری در AAT‏ و غیرطبیعی بودن 
تنفس. این یافته‌ها غیراختصاصی و گذرا هستند و مشابه سندرم 
رفتاری نوزادی که پس از برخورد با SSRI‏ توصیف شده است؛ 
حست, دار FDA‏ (۲۰۷۱)تمام داروهای این گروهرا فپرست 
کرده است. این‌ها شامل داروهای قدیمی‌تر مثل هالوپریدول؛ و 
کلرپرومازین و داروهای جدیدتر مثل آریپیپرازول, الانزاپین؛ 
کوئتیاپین و ریسپریدون هستند. 


8 رتینوئیدها 

این مشتقات ویتامین A‏ از تراتوژن‌های انسانی بسیاری قوی 
هستند. سه رتینوئیدی که در آمریکا در دسترس هستند وقتی ay‏ 
صورت خوراکی تجویز می‌شوند. به شدت تراتوژن‌اند 
[ایزوترنینوئین» آسیترتین و بکساروتن). با جلوگیری از مهاجرت 
سلول‌های tw‏ عصبی طی امبریوژنز باعث طیفی از نقایص 
ستیغ عصبی که Shr‏ رتینویکک اسید نامیده می‌شود 
می‌شوند که درگیرکنندهُ سیستم عصبی مرکزی» صورت, قلب و 
یموس است (تصویر ۱۲-۵). آنومالی‌های حاصل ممکن است 
شامل این مواد باشد: ون تریکولومگالی. رشد نامناسب 
استخوان‌های صورت و کرانیوم, کوچک بودن گوش‌ها با عدم 
وجود گوش‌ها, کوچک بودن فک تحتانی, شکاف pS‏ نقایص 
قلبی تنه مخروطی و آپلازی یا هیپوپلازی تیموس. 


yay!‏ تینوئین 
۲ - سیس رتینوئیک اسید یک ایزومر ویتامین A‏ است که تمایز 


کو حک‌بودن آنها به 
صورت دوطرفه. به 
sles‏ تنگی مجرای 
ey ee‏ 
زسرورفتگی 3 
مسطح‌بودن بل se‏ 
و افزايش غیرطبیعی 
ناصلة جشم‌ها از 
یکدیگر. 


سلول‌های اپی‌تلیال را تحریک می‌کند و برای مشکلات پوستی 
به خصوص آکنه‌ی ندولار کیستیک استفاده می‌شود. برخورد در 
به ماهذ اول با میزان بالایی از سقطء همراه است و تا ج 
جنین‌های زنده مانده مالفورماسیون خواهند داشت <Lammer)‏ 
۷۵ برنامه iPLEDGE‏ یک REMS‏ توصیه شده از طرف 
FDA‏ در مورد ایزوترتینوئین است که در این آدرس یافت 
می‌شود: www.ipledge program.com‏ یک deb»‏ براساس وب 
نیازمند همکاری dam‏ بیماران. پزشکان و داروسازان است تا از 
بخورد رویانی - جنینی کاملا جلوگیری شود.با اینکه کشورهای 
دیگر هم dol‏ مشابهی دارند. تماس ناخواسته یک نگرانی 
جهانی باقی‌مانده است Crijns)‏ ۲۰۱۱). 


آسیتر تین 

این رتینوئید برای درمان پسوریازیس شدید استفاده می‌شود. 
اسیترتین به عنوان جایگزین برای اترتینات SY)‏ رتینوئید 
base!‏ با نیمه عمر طولانی ۱۲۰ روز) معرفی شد. با استفاده از 
اترنینات تا دو سال بعد از قطع ig)‏ هم‌چنان نقایص تولد 
مشاهده می‌شد. با وجود ASU]‏ آسیترتین نیمه عمر کوتاهی دارد. 


به اترتینات متابولیزه می‌شود و در نتيجه مدت PV gb‏ 
9 


در بدن (SL‏ می‌ماند Stiefel Laboratories)‏ ۲۰۱۵ بای 


مشخص کردن برخورد. So jlo‏ امش تب 


OL‏ د dab‏ مد یت 
< - ~~ 


خطر به نام «Do Your P.AR.T»‏ ط‌احی کرده است 
Pregnancy prevention Actively Required during )‏ 

after treatment‏ &: پی‌گیری از بارداری در Oo‏ و بعد از درمان 
مورد نیاز است). این برنامه ادامه پیشگیری از بارداری | حداقل تا 


سه سال پس از قطع دارو توصیه می‌کند. 


بکساروتن 

این ob‏ یکی از اعضای زیرگروهی از رتینوئیدها است که برای 
درمان لنفوم سلول ۲ به کار می‌رود. هنگامی که این دارو در 
مقادیری مشابه با دوزهای مورد استفاده در انسان. به موش‌های 


صحرایی تجویز شد. سبب ایجاد ناهنجاری‌های چشم و گوش. 
کام شکری, و استخوانی‌شدن ناقص گردید. برای دریافت ای 
دارو. شرکت سازنده توصیه به استفاده از دو رو 
بارداری کرده است که از ۱ ماه قبل از درمان شروع می‌شود و ت 
یک ماه بعد از قطع درمان ادامه می‌پابد و ماهانه در حين مصری 
دارو. ببمارداری ان‌جام می‌شود (۰۲۰۱۵ Valeant‏ 


; مردانی که بکساروتن مصرف صی‌کنند‎ (Pharmaceuticals 


p> = FA‏ بیمار 


شریک جنسی آنها قابلیت باردارشدن را دارد. توصیه می‌گردد در 
Oe‏ نزدیکی از کاندوم استفاده نمایند و اين نکته را تا یک ماه 


رتینونیدهای موضعی 
این ترکیبات. به طور اولیه برای درمان آکنه استفاده می‌شدند. اما 
امروزه به طور شایع برای تخریب پوست ناشی از آفتاب استفاده 
می‌شوند. طوری که به آنها داروبی - ۲ رابشی می‌گویند 
Panchaud)‏ ۲۰۱۲). شایع‌ترین داروهای موضعی مورد استفاده 
شامل ترتینوئین, ایزوترتینونین و آداپالن هستند. جذب 
سیستمیک pl,‏ است و این برخلاف احتمال ایجاد 
ترائوژنیسیتی است. گزارش‌های موردی منفردی حاکی از 
ناهنجاری‌ها به‌دنبال مصرف ترتینوئین موضعی هستند و 
مشخص نیست که آیا اين به خاطر متفاوت بودن در جذب است 
و یا شاید حساسیت بالقوه فردی cde‏ آن باشد (۲۰۱۵ (Kaplan‏ 
گرچه یک مطالعه‌ی آینده‌نگر توسط سرویس اطلاعات 
تراتولوژی اروپا. نشان داد که افزایش در سقط خودبه‌خودی و یا 
موردی از ob Sky pol‏ از رتینوئید مشاهده نشد ‘Panchaud)‏ 
۲ یک مرور سیستماتیک که توسط برنامه Motherisk‏ 
PYG ad ple!‏ بارذاری را کدبا tS;‏ موخسی تمامن تاشعنده 
Midas Sy ve S ies‏ قطر پیفتری را chi‏ تاهتجازین‌هاین 
مادرزادی» سقط خودبخودی» وزن کم هنگام تولد یا زایمان 
زودرس شناسایی نکردند (۱۵ ۰ cyl (Kaplan‏ نتایج می‌تواند 
مادران بارداری که تماس ناخواسته داشته‌اند را مطمئن سازد که 
خطری جنین را تهدید نمی‌کند. 

قابل dogs‏ است که شرکت سازنده تازاروتن استعمال این 
دارو را بر سطح کافی از بدن قابل مقایسه با مصرف خوراکی آن 
می‌داند بر این اساس» مصرف آن در بارداری توصیه نمی‌شود 


(Allergan ۰۲۰۱۷( 


ویتامین A‏ 
دو فرم طبیعی ویتامین ۸ وجود دارد. بتاکاروتن که پیش‌ساز 
ویتامین A‏ است و در ogee‏ و سبزیجات CHL‏ می‌شود و هیچ 
نقص هنگام تولدی را باعث نمی‌شود (YANO Oakley)‏ رتینول 


ع 


هم یک پیش‌ساز ویتامین ۸ است و در صورتی که بیش از 
۰ واحد روزانه در سه dale‏ اول مصرف شود. باعث نقایص 
ستیغ عصبی می‌شود Rothman)‏ ۵ منطقی به نظر 
می‌رسد که از دوزهای بیشتر از ۳۰۰۰ واحد روزانه توصیه شده, 
اجتناب شود (آکادمی طب اطفال آمریکاء ۲۰۱۷) 


m‏ تالیدو ماید و لنالیدومید 
تالیدومید. احتمالاً بدنام‌ترین تراتوژن انسانی است و در قریب به 
۰ درصد از جنین‌هایی که در طول پنجرة زمانی خاص مربوطه 
(از روز ۳۴ تا ۵۰ قاعدگی) در معرض تماس با آن قرار می‌گيرند. 
سبب ایجاد ناهنجاری‌هایی می‌گردد. مالفورماسیون مشخصه 
فوکوملیا است که عدم وجود یک یا چند استخوان دراز است که 
باعث می‌شود دست‌ها يا پاها به طور مستقیم توسط چند 
استخوان کوچک باقی‌مانده به تنه متصل شوند. ناهنجاری‌های 
قلبی» گوارشی, ناهنجاری‌های گوش و چشم و دیگر نقایص اندام 
به دنبال برخورد با تالیدومید شایع هستند. شرکت سازنده گزارش 
می‌کند که تا ۴۰ درصد نوزادان مبتلا از دورة نوزادی جان سالم ay‏ 
در نمی‌برند (۲۰۱۷۵ (Celgene‏ 

تالیدوماید از سال ۱۹۵۶ تا ۱۹۶۰ (یعنی پیش از آنکه 
تراتوژن‌بودن آن کشف شود) در خارج از ایالات متحده یافت 
می‌شد. فاجعه‌ای که متعاقب مصرف این دارو با ابتلای هزاران 
کودک ایجاد گردید. چند اصل مهم تراتولوژی را به پژوهشگران 
آموزش داد. 


| تصور می‌شد جفت یک سد کامل و نفوذناپذیر در برابر مواد 
سمی از مادر به جنین است (مگر آنکه دوز اين مواد سمی در 
حد دوزهای کشنده برای مادر باشد) Dally)‏ ۱9۹۸ 

۲ پژوهشگران تا آن زمان هنوز به وجود تفاوت‌های چشمگیر در 
میزان آسیب‌پذیری گونه‌های مختلف نسبت به داروها و مواد 
شیمیایی پی نبرده بودند. لذاء از آنجایی که تالیدوماید در 
موش و موش صحرایی آزمایشگاهی هیچ‌گونه نقایصی را 
ایجاد نکرده بود. پژوهشگران تصور می‌کردند که coal‏ دارو 
برای انسان خطری دربر ندارد. 


۳ تالیدوماید Alar!‏ تنگاتنگ بین زمان مواجهه و نوع نقایص 


ce ee 


: -{. ‘ee 
Ps"! مم‌بویامی‎ ae. 
> oil 
وارفارین‎ mare, 
و‎ st سس - فسسویلازی‎ 


Sy‏ مممی که در تصو بر 


3 (A) هم سود‎ tivo 


0 
io شر‎ = 


(By راد‎ 


نت 


; آشکار ساخت ۰۲۰۱۵۱ .(Vargesson‏ به عنوان می‌نمایند» و می‌توانند سبب ایحاد عوارض شدید رویانی و حنیتی 


GUL,‏ اندام فوقانی فقط در اثر مواجهه با این دارو در شوند. آنالوگ‌های وارفارین مثل کومادین در بارداری ممنوع 
حد! Ga,‏ ۲۴ تا ۳۰ پس از لقاح و فوکوملیای اندام هستند. تنها استثتا که در فصل FA‏ بحث شده است. درمان 


» موجه ۳ دارو در روزهای dba] YY L YF‏ خانم‌هایی است که > or‏ مکانیکی قلب دارند و در معرض pes‏ 


م گ دید قوکوملیای اندام تحتانی در اثر مواجهه در طول ترومبوآمبولی می‌باشند (۲۰۱۷۵ {Bristol- Myers Squibb‏ 

وزهای ۲۷ تا FY‏ ایجاد می‌شدند. Shy pA‏ ناشی از وارفارین با همپوپلازی بیتی و نیز 
نقطه‌نقطه‌ای شدن اپیفیزها مشخص می‌شود (تصویر ۶ ۱۲). 

تبنممید برای os!‏ بار در سال VARS‏ در آمریکا تا شد 3 نوزادان "Sine Vans‏ انتتت آترژی کوان و bees‏ دیسررس تنقسی 


ی درمان اریتم لپروزوم ندوزوم و مالتیپل میلوما داشته باشند. این سندرم» یکی از فنوکپی‌های کند رودسیپلا زی 


\y 


gl (گروهی از بیماری‌های ژنتیک که تصور می‌شود در‎ WSS برای‎ REMS انجام‎ FDA ./۲۰۱۷۵ Celgene) 
ارثی در اوستئوکلسین ایجاد می‌گردند) 4 شمار می‌رود.‎ perl — نامیده می‌شود. توصیه‎ THALOMID REMS که‎ 1 
وارقارین‎ cde بماران» پزشکان 3 داروسازها به در مطالعاتی که پیش از نیمه سال‌های ۰ انحام‎ wd 3 af 


دده است که قبل از دسترسی بیماران 
درو مهرد SE‏ است. امبروپاتی در حدود ۸۱۰ از حاملگی‌های برخوردیاقته گزارش شده 
نا یدومید یک آنالوگ تالیدومید است که برای درمان Spe‏ بود Briggs)‏ ۲۰۱۱). یک مطالعه‌ی جدیدتر از سرویس اطلاعات 


جاح سندرم میلودیس‌پلاستیک‌ها و مولتیپل میلوما به کار تراتولوژی اروپا که بیش از ۶۰۰ حاملگی برخوردیافته با 


ز گونه‌های حیوانی از جفت می‌گذرد و در انتاگونیست‌های ویتامین K‏ را بررسی کرده بود اصبریوپاتی 


۹ ‘ ام 
Oa,‏ يب LS yaa‏ 


فینفن ها تسیب اناد اختلالات اندامی شبیه تالیدوماید می‌گردد وارفارین تنها در کمتر از ۸ موارد رخ داد. اگرچه میزان کلی 
(Celgene ۷‏ به علت نگرانی‌های واضح در مورد ناهنجاری‌های ساختمانی. حدود چهار ply‏ افزایش پیدا کرده بود 


#جانیسیتی, یک برنامه توزیع محدود مشابه آنجه برای Shaefer)‏ ۲۰۰۶). خطر امبریوپاتی در زنانی که بیش از Ore‏ 


.)۱۹۹۹ Vitale) استفاده می‌شود. تهیه شده است. روزانه نیاز دارنده بیشتر است‎ Log ck 

برخورد با وارفارین بعد از سه ماهه اول بارداری ممکن است 
۰ وارفارین باعث خونریزی داخل ساختمان‌های جنینی شود و به این ترتیب 
9ارین یک نتا گونیست ویتامین و یک ضد انعقاد قوی است. باعث ناهنحاری رشد و دفورمیتی حاصل از اسکار aad‏ 


فا ید Vig‏ مولکولی پایبنی داشته. به سهولت‌واز جمت عبور chondrodysplama punctata‏ -۱ 
. گ‌ ۰ 


۷ ۱۵ 


te 


<< 


هی 


جدول ۱۴-۵ عملکرد فارماگولوژیک و عوارض جانبی برخی داروهای گبا 


(۱ (خوراکی)‎ Aloe 
ee ee —— , 
صاف‎ alder کوهوش آبی تحریگ‎ ۱ 
فعال‌گردن ایمنی سلولی‎ (pr مخروطی‎ JS) اکیناسه‎ 

اخدر۱ (ma huang)‏ افزایش ضربان قلب و فشار خون از 


(Evening صغربی‎ LS روفشسن‎ 


primrose oil) 


طریق آثار سمپاتومیمتیک مستقیم و 
حساوی لیسئولئیک اسید کسه یک 
پیش‌ساز پروستاگلاندین است 


اختمالاً del‏ انقباضات رحم می‌شود. 

باعث انقباضات رخم صی‌شود و همچنین ساحتهانی صي 
استروژن دارد 

پاعث انقباضات رحم هی‌شود. حاوی شرگیباتی است که در 
مطالعات حیوانی نراتوژن بوده‌اند. 

واکنش‌های آلرژیک؛ کاهش Sb‏ داروهسای سرگویگر seme!‏ 
احتمال سرگوب ایمنی در صورت استفاده علولانیعدت 

خطر MI‏ و سکته مخزی, آریتمی و فشارخون بالا! ضرف ان 
موجب تخلیه کانگول‌آمین‌های درونی می‌شود؛ با Shang hd‏ 
۸۵ تداخل خطرناگی دارد 

امکان عوارض در صورتی که برای القای زایمان استفاده شود. 


سیر )450( مهار تسجمع پلاکتی و افزایش احتمال افزایش خطر خونریزی به وبژه در صورت حصرف 
فیبرینولیز؛ فعالیت بر ضد فشار خون همزمان با داروهای مهارکننده تجمع پلاگتی وجود دارد 
بالا 
زنجبیل (ginger)‏ مسهار GU STI‏ مسهار افزایش احتمالی خطر خونریزی 
ترومبوکسان سننتاز 
حسکویبلوبا آنتی‌آگولان خطر خونریزی با مهارکننده‌های مونوآمین اکسیداژ تداخل دارد 
RLS ginseng‏ گلوکز خون» مهار تجمع هیپوگلیسمی؛ افزایش احستمالی خطر خونریزی؛ اقزایش 
پلاکتی؛ فشارخون رخوت‌زایی تحمل علایم قعلع 
فلفل ضد سمی (یا (kava .awa‏ رخوت‌زاء ضد اضطراب 
سنل‌الطیب vandal .all heal)‏ رخوت‌زا رخوت‌زاه آسیب کبدی؛ علایم ترک حاد مشایه بنزودیاژ پین‌ها 
root‏ 
(gurdan heliotrope‏ 
Yohimbe‏ افزایش فشار خون, آریتمی 


LL OOO EE 


\Warkany)‏ ۱۹۷۶). تقریباً ۵۰ درصد موارد گزارش شده 
امبر Shy‏ ناهنحاری‌های CNS‏ نیز دارند (۲۰۰۲ (Van Driel‏ 
ناهنجاری‌های ممکن است شامل این موارد باشد: SHIT‏ 
کورپوس کالوزوم. آژنزی ورمیس مخچه. که ناهنجاری دندی - 
واکر نامیده می‌شود. میکروفتالمیا و آتروفی اپتیک Hall)‏ 
(MA:‏ شیرخواران مبتلاءدر خطر کوری,کری و تأخیر رشد و 


نکاما هستند. 


خر درمان‌های گیاهی محتلف بسپار vib‏ 


\ 
پر اور د » دن Ole‏ 


9 بت برانگیز » انیت جر کد محالعه بر روی انها ya‏ می‌باشد 9 


اپین OLS‏ تابع فوانین FDA‏ نیسنند. کمیته اروپابی 


گیاهی. نمودارها 9 گزار شات ارز بابی diye‏ 9 
7 


فراورده‌های jp‏ شک 


us 


ترکیبات گیاهی خاصی را تهیه می‌کند ولی آمارهای ایمن معمولا 
محدود هستند (۱۷ ۰ (Wiesner‏ مطالعات حیوانی انجام نشده 
است. و معلومات ما دربارهُ عوارض آنها نیز الزاماً محدود به 
گزارش‌هایی است که دربارُ مسمومیت حاد ناشی از آنها منتشر 
گر دیده‌اند Sheehan ۱۳۰۰۲ Hepner)‏ ۱۹۹۸). به علاوه. هویت. 
کمیت و تمامی اجزای تشکیل دهنده آنها نیز غالبا ناشاخه 
هستند. با توجه به این عدم اطمینان و شناخت. به نظر میرسد 
Lb‏ به زنان باردار توصیه کرد که از مصرف این مواد حودداری 
ورزند. فهرست چند فرآورده گیاهی به همراه عوارص pias!‏ 


آنها در حدول ۵ ۱۲ ارائه شده است. 


8 مو اد اعتبادا ور 
به‌صورت نه چندان شایع جنین‌ها در ممرض تماس پک با sae‏ 
ماده غیرفانونی اعتیاداور قرار می‌گیرند. عواقب مربوط به این 


مواد اعتیادآور ممکن است با نامناسب بودن سلامتی dle‏ عدم 
تنذیه مناسب» عفونت‌ها و مصرف دیگرمواد مخدر» مخدوش 
شود. به og Me‏ بسیاری از مواد غیرمجاز حاوی آلابنده‌هایی مانند 
wil, isis‏ علفکش‌ها, و آفت‌کش‌ها هستند. برخی از 
رقیق‌کننهها و ناخالصی‌ها ممکن است & طور مستقل, عوارض 
Jbl,‏ شدیدی را به دنبال داشته باشند. همان طور که در 
صفحات قبلی همین فصل شرح داده شده است. الکل یک 
تراتوژن مهم و شناخته شده است. و از آنجایی که خریدن آن از 
نظر قانونی مجاز بوده و در همه جا CSL,‏ می‌شود. تراتوژنیستی 


آن سبب مخفی‌ماندن مصرف سایر مواد اعتیادآور می‌گردد. 


آمفتامین‌ها 

این آمین‌های سمپاتومیمتیک, تراتوژن‌های ماژور درنظر گرفته 
نمی‌شوند. متامفتامین آزادسازی دوپامین را تقویت کرده و باز 
برداشت آن را بلوک می‌کند. از متامفتامین‌ها برای درمان 
رکوپسی (حملة خواب) در بزرگسالان و نیز درمان اختلال کم 
توجهی/ بیش فعالی (ADHD)‏ بیش‌فعال استفاده می‌شود. 
سوءمصرف مت‌آمفتامین از اواخر دهه ۱۹۸۰ در ایالات متحده 
افش یافته است (۰۲۰۱۷۵ Gules (ACOG‏ داخل رحمی با این 
ماده منجر به افزایش عوارضی چون نوزادان با وزن تولا کم 
نسبت به سن بارداری (۲۰۰۶ (Gorman ۲۰۱۴ ‘Smith‏ 
می‌شود. عوارض هیپرتانسیو» جداشدگی جفت. تولد زودرس و 
مرده‌زایی عوارض مرتبط دیگر هستند (۲۰۱۴ (Gorman‏ 
ناهنجاری‌های رفتاری در شیرخواران و کودکان سنین مدرسه هر 
59 وجود دارد (۲۰۱۶ (Eze‏ 


کوکائین 
این ماده محرک CNS‏ است. اکثر عوارض نامطلوب ناشی از 
کوکنین a‏ > اثرات منقبض کنندة عروقی و افزایش دهندة 
فشارخون آن ایجاد می‌گردند. این ماده ممکن است باعث 
عوارض جدی مادری مثل خونریزی مغزی» تخریب میوکارد» و 
جداشدگی جفت شود. مطالعات در مورد ناهنجاری‌های مادرزادی 
در مواقع برخورد با کوکائین» نتایج متناقضی داشته است. اما 
همراهی بین شکاف کاف ناهنجاری‌های Cold‏ - عروقی و 


نا تولوزی, نراتوژن‌ها و ye) Spo‏ 


ناهنجاری‌های دستگاه ادراری lols‏ گزارش لسده است 
{vs ۰۹ Van Gelder ۱۱۸۸۸ tChasnoft ۱ ‘Lipshultz)‏ 
مصرف ySl5GF‏ با محدودبت رشد چنین و Mb‏ پره‌نرم همراه 
بوده است. کودکانی که در دوران جنینی با ان adhe‏ برخورد 
داشته‌اند. ریسک افزابش‌پافته برای ناهنجاری‌های رفتاری و 


{Vs VV Gouin ۱۲۰۱۱ Bada) نقابص شناختی دارند‎ 


مواد افیونی (مخدرها) 
افزايش قابل ملاحظه در مصرف نارکوتبک‌ها بین زنان حامله و 
ye‏ حامله به درستی اپیدمی نام گرفته است. به عنوان یک گروه 
اوپیوئیدها به نخلر نمی‌رسد که یک تراتوژن ماژور ASL‏ گفته 
شده است ۱۱31۳5 مختصری افزایش خطر برای اسیاینابیفیدا. 
گاستروشیزی و ناهنجاری‌های قلبی در مواقعی که برخورد با 
درمان اپیوئید قبل از بارداری وجود داشته است» گزارش کرده 
است ACOG ۰/۲۰۱۱ Broussard)‏ (۲۰۱۷۵) تأکید می‌کند که 
op!‏ افزایش بالقوه ولی کم درمادرزادی با درمان نگهدارنده باید با 
خطرات مرتبط با سوء‌مصرف کنترل نشده اپیوئید سنجیده شود. 
اعتیاد به هروئین با عواقب جانبی بارداری همراه است که ناشی از 
اثرات محرومیت مکرر نارکوتیک بر جفت و جنین می‌باشد 
(ACOG ۰ \Yc)‏ این عوارض fold‏ تولد پیش از موعد. Lin‏ 
شدن جفت» محرومیت رشد جنین و مرگ جنین است. 

ترک نارکوتیک در دوران نوزادی, که سند رم ترکك نوزادی 
نامیده می‌شود در حدود ۴۰ تا 48۰ از جنین‌ها برخورد یافته. بروز 
می‌یابد Creanga ۲۰۰۲ Dashe ۱۹۷۴ Blinick)‏ ۱۲۰۱۲ 
Zelson‏ ۱۹۷۳). مشخصات آن A‏ این شرح است: 
تحریک‌پذیری سیستم عصبی مرکزی که اگر درمان نشود ممکن 
است منجر به تشنج شود همراه با تاکی‌پنه. اپیزودهای آپنه. 
تغذیه‌ی ضعیف و عدم رشد و نمو. نوزادان در معرض خطر. باید 
از نزدیک با استفاد از یک سیستم امتیازدهی GL‏ شوند و 
آنهایی که به شدت تحت Sb‏ قرار گرفته‌اند با اپیونید درمان 
می‌شوند Finnegan)‏ ۱۹۷۵). گروهی از نوزادان برخورد یافته که 
به سندرم ترک نوزادی مبتلا می‌شوند. در طی سال‌های اخیر 
افزایش بافته است Creanga)‏ ۲۰۱۲؛ Lind‏ ۲۰۱۵). 

(V+ We) 0‏ توصیه می‌کند که زنان مبتلا به اختلال 


مصرف اپیوئید باید حین بارداری بر روی درمان آگونبست‌های 
پیوئد قرار گیرند تا خطرات ناشی از سوءمصرف غیرفانونی 
متادون معمولاً برنامه درمانی اپیونید مجوزدار سرپایی با 
بویرنورفین است که در یک مرکز سرپایی توسط یک تجوبزکننده 
مجوزدار بوپرنورفین داده می‌شود. برنامه درمانی چند رشته‌ای 
برای کاهش احتمال سوء‌مصرف بیشتر اپیوئید وقتی بیمار روی 
محرومیت از متادون طی بارداری را توصیه نمی‌کند چرا که 
احتمال عود آن caw VL‏ در بیمارستان پارکلند» dy‏ مصرف‌کنندگان 
حامله‌ی digo‏ مخدر پیشنهاد شد که Glo‏ کم‌کردن تدربحی 
ترک نوزادی Stewart ۲۰۰۲ Dashe)‏ ۲۰۱۳). 


ماری جوانا 

از مواد غیرقانونی است که به‌صورت شایع در بارداری استفاده 
می‌شود (۰۲۰۱۷۵ (ACOG‏ براساس آمارهای بررسی ملی 
استفاده دارویی و سلامت. شیوع استفاده از ماری جوانا در 
بارداری در سال ۲۰۱۴ تقریباً ۴ درصد بود (۰۲۰۱۷ (Brown‏ 
کانابینوئیدهاء جزو تراتوژن‌های ماژور به حساب نمی‌آیند ولی در 
مورد آنها نگرانی‌هایی وجود دارد چرا که کانابینوئیدهای درون‌زاد 
نقش‌های کلیدی در رشد و تکامل مغز انسان باز می‌کنند. در یک 
متاآنالیز که تقریباً ۸۰۰۰ بارداری در معرض آنها بررسی شدند. 
عوارض جانبی مثل تولد زودرس و وزن کم موقع تولد تنها هنگام 
مصرف همزمان با تنباکو افزایش یافته بود (۲۰۱۶ (Conner‏ 


داروهای متفرقه 

IS‏ ین (PCP)‏ که گرد فرشته نیز نامیده می‌شود, سبب 
ایجاد ناهنجاری‌های مادرزادی نمی‌گردد. حالت ترک نوزادی که با 
ترمور دلهره. و تحریک‌پذیری مشخص می‌گردد. در بیش از 
نیمی از نوزادانی که در معرض تماس با فن‌سیکلیدین فرار 
گرفته‌اند. مشاهده می‌شود. تولون یک حلال شایع برای رنگ و 
چسب است. برخوردهای شغلی نشان داده شده است که خطرات 


جنینی قابل توجهی دارد Wilkins-Houg)‏ ۱۹۹۷). وقتی در 


زنان حامله در اواپل بارداری مورد سوءاسفاده kee ted‏ 
باعث امسر بوپانی تواوش gd ce‏ که از هار alate yep‏ 
سندرم چنین الکلی است, ناهنجاری‌ها held‏ امن موادد است 
اختلالات رشد فبل و etl’ Aner‏ مپکروه‌فالی هییه ا: ی باه 
صورت ob gS‏ بودن شکاف CE RY‏ بوان پل de‏ (۱۸۲۵0۱: 
۴ نا ۸۴۰ از کودگان LW lel SW hag dy‏ 


Arnold)‏ تاد 


# نساکو 

دود Risen)‏ حاوی مخاوما + hive‏ از مواد است که els‏ 
نبکونین» کونینین: fave) ver‏ نیو سیانات» mab soy AS gic‏ 
سرب و هیدروکرین‌های مختاف می‌باشند Stillorman)‏ ۲۰۰۸ 
بسیاری از این مواد علاوه بر آنکه Sood gi ghd‏ تاه hb‏ 
به عنوان یک نرانوژن ماژور درنخلر گرفته نمی‌شود با آبنکه 
نقایص هنگام Yo yi‏ در نوزادان زنانی که سیگار می‌کشند 
شیوع بیشتری دارد. به نظر منطقی می‌رسد که اثرات وازواکتو 
دود تنباکو باعث ایجاد نقایص مادرزادی به علت اختلال عروفی 
شود. به عنوان مثال. شیوع سکانس پولاند. که با abd‏ خونرسانی 
که یک طرف قفسه سینه و اندام فوقانی همان حلرف جنین dou!‏ 
db‏ در سیگاری‌ها دو بسرابر HIRST‏ می‌بابد 
(VAN Martinez-Frias)‏ آفزایش خطر ناهنجاری‌های قلبی 
هم گزارش شده که ممکن است وابسته به دوز باشد Sullivan)‏ 
Malek :۲۰۱۱ ۰۸۱۱۵۲۱۵۵ ۵‏ ۲۰۰۸). در یک مطالعه با 
استفاده از داده‌های نخلام ملی آمار سلامت بر روی بیش از ۶ 
میلیون تولد. مشخص شد که یک ارتباط بین سیگارکشیدن مادر 
و هیدروسفالی. میکروسفالی, امفالوسل, گاستروشیزی, شکاف 
لب و کام و ناهنجاری‌های دست وجود دارد Honein)‏ ۲۰۰۱ 
سیستم الکترونیکی تحویل نیکوتین ایمن به شمار نمی‌آیند. چرا 
که نیکوتین بر مغز جنین و تکامل ریه‌های جنین اثر صی‌گذارد 
(ACOG ۱۲۰۱۷۵(‏ 

کاهش رشد جنین به صورت مستقیماً وابسته به دوز awh,‏ 
9 نوزادان مادران سیگاری, به طور متوسط ۰ گرم کمتر از 


4 


ver) غبر سیگاری است» 9 مصرف افراطی سیگار؛‎ lp. 
و همکاران.‎ DSouza) ادان می‌گردد‎ 


هش شدیدتر وزن تور 
۸ مصرف سیگار» خطر ابتلا به وزن کم در هنگام تولد را دو 
یر گرده و خطر محدودیت رشد جنینی را دو تا سه برابر افزایش 
می‌دهد Werler)‏ ۱۹۹۷). حتی کسی که دود سیگار را استشمام 
می‌کند در معرض وزن کم هنگام تولد است (۲۰۰۶ (Hegard‏ 
ی که در آوایل دوران بارداری» مصرف سیگار را قطع می‌کنند. 
clo Lye‏ نوزادانی با وزن طبیعی در هنگام تولا هستند 
Clires‏ ۱۹۹۵). به علاوه pls‏ عوارض مرتبط با استعمال 
fold OL:‏ وضع حمل پیش از موعد, دکولمان جفت و جفت 
سرراهی, سقط خودبخودی و سندرم مرگ شیرخواران می‌باشند 
(ACOG ۲۰۱۷۵۱‏ احتمال آسم کودکان و چاقی نیز افزایش پیدا 
aS‏ 
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[نومیک در مامایی حداقل بخشی از آنهاء Late‏ ژنتیکی داشته باشند. پیش‌بینی و 
ناهنجاری در تعداد کروموزوم‌ها پیشگیری از این بیماری‌ها نیز در این محدوده می‌گنجند. 
ناهنجاری در ساختار کروموزوم‌ها بنابراین» ژنتیک پزشکی ارتباط نزدیکی با ple‏ نوک (که به 
موزانیسم کروموزومی Allee‏ چگونگی فعالیت و تعامل ژن‌ها با یکدیگر می‌پردازد) دارد. 
روش‌های توارث ژنتیک پزشکی, علاوه بر وضعیت‌های ژنتیکی کروموزومی: 
بررسی سیتوژنتیک مندلی و غیر مندلی که در این فصل بررسی شده‌اند» شامل 
بررسی ریزآراية کروموزومی تشخیص پیش از لانه‌گزینی و پیش از زایمان» و غربالگری 
توالی کامل ژنوم و توالی کامل اگزوم نوزادان که به ترتیب در فصل‌های ۱۴ و VV‏ بررسی شده‌اند نیز 
DNA‏ جنینی دررگردش خون مادر می‌شود. 


بیماری ژنتیکی شایع است. oe‏ ۲ تا IAP‏ نوزادان با یک 
هر که خرن ‘Swan‏ است [sa‏ ناهنجاری‌های نقایصی هستند که تا ۵ سالگی مشخص می‌شوند و ۸ تا 7۰ 
خود تخمکک و با بعضی clases‏ مادر و با دیگر تا ۱۸ سالگی یک یا چند ناهنجاری تکاملی یا عملکردی را 
پبدر باشد. مرگ جتین الب Jas‏ بروز می‌دهند. از پیشرفت‌های علم ژنومیک به طور فزاینده‌ای 
ناهنجاری‌های WS‏ رویان است که با زندگی برای تهیه اطلاعات در خصوص میزان استعداد ابتلا به 


J. Whitridge Williams (1903)‏ موضوع دلالت دارند که ple‏ ژنومیک تشخیص پره‌ناتال را 
دگرگون خواهد کرد. 


در اولین ویرایش کتاب jolly ole‏ او بندرت dy‏ وضعیت‌های 
ارئی که گرگورمندل ۵۰ سال قبل توضیح داده dg)‏ اشاره کرده ژنو میک در مامایی 
بود در حالی که در سال ۲۰۱۷؛ علم ژنتیک یکی از شاخه‌های 
مهم و اصلی رشته مامایی به شمار می‌آید. 

Ks}‏ شاخه‌ای از علم است که با ژن‌هاء ورائت و تنوع ن انسانی را شناسایی کرد؛ و منجر به گسترش سریم 
خصوصیات ارئی سر و کار دارد. ژنتیک پزشکی به dallas‏ پژوهش‌های ژنومیک در جهت درک pet‏ زیست‌شناسی 
بیماری‌ها شد McKusick)‏ ۲۰۰۴). بیشتر از ۹٩‏ درصد از DNA‏ 


b59 32‏ ژنوم انسانی» که در سال ۲۰۰۳ کامل شد, در حدود ۲۵۰۰۰ 


انیولوژی و پاتولوژی آن دسته از بیماری‌های انسان می‌پردازد که 


۳۶۸ 


ما یکسان است. اما کد ژنتیکی در هر ۲۰۰ تا ۵۰۰ جفت باز تغییر 
می‌کند که معمولا به‌عنوان پلی‌مورفیسم تک نوکلئوتیدی گفته 
می‌شود. زنوم انسانی محتوی بیشتر از ۸۰ میلیون از چنین تنوع 
ژنتیکی است و دانستن نقش بالقوه آنها در بیماری نه تنها 
مستلزم تفسیر پیچیده است بلکه ادغام منابع را می‌طلبد (۲۰۱۵ 
(Rehm‏ 

‘NCBI‏ چندین پایگاه داده #نتیک و #نومیک را اداره 
می‌کند. که برای حرف مامایی و طب ple‏ و جنین مفید هستند. 
بانک اطلاعاتی مرور 35 اطلاعات بالینی را برای تقریباً ۷۰۰ 
وضعیت ژنتیکی تهیه می‌کند که شامل معیارهای تشخیصی» 
درمان و ملاحظات مشاوره ژنتیک می‌باشد (۲۰۱۷۵ (NCBI‏ 
بانک اطلاعاتی ّت ۲ زمایشات زنیک (GTR)‏ محتوی 
اطلاعاتی درخصوص فواید و محدودیت‌های تست‌های موجود 
برای اختللال مورد نظر است. این بانک بیشتر از ۴۸۰۰۰ تست 
ژنتیکی و دستورالعمل جمع‌آوری نمونه و انتقال dy‏ آزمایشگاه 
خاص در Glee‏ را فهرست می‌کند (۰۲۰۱۷0 (NCBI‏ بانک 
اطلاعاتی دیگری. نسخه آنلاین ورائت مندلی در اسان 
(OMIM)‏ کاتالوگی جامع از ژن‌ها و فنوتیپ‌های انسانی است که 
به پزشکان اجازه می‌دهد تا سندرم‌های مبتنی بر صفات یا 
اختلالات ویژه را مورد تحقیق و بررسی قرار دهند. از اوائل سال 
۷ شامل بیش از ۱۵۰۰۰ ژن مختلف با توالی 
شناخته شده و در حدود ۵۰۰۰ وضعیت مندلی یا میتوکندریایی 
(فنوتیپ) با اساس مولکولی شناخته شده بود Johns Hopkins)‏ 
University‏ ۲۰۱۷). کتابخانه ملی پزشکی SL (VW)‏ 
اطلاعاتی ژنتیک shy‏ بیماران تأسیس کرده است AS)‏ می‌تواند 
برای کارآموزان مفید باشد) مرجع خانه زنتیک "(GHR)‏ نام 
دارد. این GL‏ اطلاعاتی محتوی آمارهایی از بیش از ۲۴۰۰ 
وضعیت ژنتیکی و ژن است که شامل منابمی برای خانواده‌ها 
می‌باشد. 


ناهنجاری‌های کروموزومی 


ناهنجاری‌های کروموزومی نقش برجسته‌ای در بیماری‌های 


ژنتیکی دارند. آناپلوئیدی بیشتر از ۵۰ درصد موارد سقط در سه 
4 


8 Trisomy 21 )23:10,000( 8 45: (3:10,000) 
OD Trisomy 18 (6:10,000) 47,XXX; 47,XXY; ۷ 


00 Trisomy 13 (2:10,000) _ #104000) 
8 0۱۵۲ (23:10,000) 


تصویر ۱۳-۱.شیوع و نسبت نسبی ناهنجاریهای کروموزومی 
انتخاب شده از EUROCAT‏ مربوط به موارد ثبت شدهٌ جمعیتی 
که بیشتر از ۱۰/۰۰۰ تولد 855 آناپلوئید. مرگ جنینی و ختم 
بارگازی alah‏ سس شود 


ماهه اول. تقریباً ۰ درصد آن در سه ماهه دوم و ۶ تا ۸ درصد 
مرده‌زایی و مرگ‌های ابتدای کودکی را تشکیل می‌دهد (۲۰۱۶. 
(Reddy ۰۲۰۱۳۲ ۲۰۰۴ ۷۵۵‏ در شبکه نظارت 
اروپایی آنومالی‌های مادرزادی (EUROCAT)‏ مربوط به موارد 
ثبت bab‏ جمعیتی, ناهنجاری‌های کروموزومی در ۰/۴ درصد از 
تولدها شناخته شدند (۲۰۱۲ (Wellesley‏ در بارداری‌های 
شناخته شده مبتلا بهآناپلوئیدی, تریزومی ۲۱ به تنهایی بیش از 
نیمی از تمامی موارد را تشکیل می‌دهد. تریزومی ۱۸ Lapa‏ ۱۵ 
درصد و تریزومی ۰۱۳ ۵ درصد موارد را شامل می‌شود (تصویر 
۱۲-۱). 


w‏ نام‌گذاری استاندارد 


کاریوتیپ‌ها با استفاده از er‏ بین‌المللی نامگذاری 


۱۳ National Center for Biotechnology Information 


2- Genetic Home Reference 
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۲۰۱۶( انسانی نسام‌گذاری مسی‌شوند‎ Kye 
ناهنجاری‌ها به دو دسته وسیع تفسیم‎ (McGowan Jorden 
می شود ۱ اهسجاری‌های مربوط ه تعداد گروموزوم‌ها (مانند‎ 
نسریرومی‌ها» و ۲) نساهنجاری‌های مربوط به ساختار‎ 
کر وموزوم‌ها (مانند جابجایی با حذف). هر کروموزوم. یک بازوی‎ 
بازوی بلند (4) دارد که نام آن از‎ G و‎ (petit arm با‎ p) abs 
پرداشته شده است. بازوها توسط یک‎ pj) بعد‎ hall ,وی حرف‎ 
سانترومر از هم جدا می‌شوند.‎ 

دنگام گزارش نمودن aba WL‏ تعداد کلی گروموزوم‌ها 
۴ ابتدا آورده می‌شود که متناظر با تعداد سانترومرهای موجود 
است. سپس گروموزوم‌های جنسی NN)‏ یا (NV‏ آورده شده و 
سپس توصیفی از هرگونه تفاوت يا ناهنجاری ساختاری Sd‏ 
می‌شود. ناهنجاری‌های خاص با اختصارات استاندارد gli‏ داده 
می‌شوند. ded Ses‏ (حذف) و inv‏ (وارونگی). آنگاه ناحیه یا 
Gly‏ از بازوهای 4 یا p‏ که گرفتار است. آورده می‌شود. بدین 
صورت خواننده هم محل دقیق ناهنجاری و هم نوع ناهنجاری 
که مجموعذ کروموزومی با آن درگیر است. را خواهد فهمید. در 
حدول ۱۳-۱ نمونه‌هایی از روش استاندارد نوشتن کاریوتیپ 
sab Oks‏ شدد است. 

اسطلاحات برای هیبریدسازی درجای فلورسانس مشابه 
است. در صفحات بعد توضیح داده شده است که این روض برای 
تسخیص So‏ ناهنجاری‌های کروموزومی خاص و desl‏ 
تشخیص سندرم‌های حذف میکروسکوپی یا دو برابر شدن‌های 
میک‌وسکوپی به کار می‌رود. 08 shy‏ توصیف هیبریداسیون 
دجا که در سلول‌های متافاز انجام می‌شود و mucish‏ برای 


هي پلاسیونی که در هسته‌های اینترفاز صورت می‌گیرد به کار 


می‌رهد. در صورتی که ناهنجاری تشخیص داده نشود. در dab!‏ 
این حروف محل مشخص پروب کروموزوم مثل ۲۲۹۱۱/۲ و 
سپس نام پروب و شمارة سیگنالی که مشاهده شده (بعنوان مثال 
(HIRAYQ‏ آورده dd oo‏ در صورتی که حذف تشسخیص داده 
شود. قبل از محل کروموزومی ded‏ آورده می‌شود و در ادامة نام 
wan‏ علامتی منفی گناشته می‌شود (HIRA-)‏ که در جدول 
Os VY‏ داده شده است. سندرم حذف کوچک در انامه بحث 


© wal and 


TFA Re) 


انجه اخیراً به نام‌گذاری استاندارد اضافه شده cca!‏ 
اصحطلاحاتی برای نشان دادن واریانت‌های تعداد نسخه است که 
با بررسی ریز رابه کروموزومی مشخص می‌شود و در ادامه 
بحث خواهد شد. واریانت تعداد نسخه‌ها اصطلاحی دیگر 
برای حذف یا دو برابر شدن‌های کوچک Cul DNA‏ که آنقدر 
کوچک هستند که با کاریوتیپ استاندارد قابل مشاهده نمی‌باشد. 
Ques‏ آرایه با arr‏ و نسخه ژنومی که طراحی نوکلئوتیدی آن 
انجام می‌شود fe‏ 08638 برای مرجع ژنی ساختمان انسانی 
کنسرسیوم ۳۸ است. این حروف با تعداد کروموزومی که 
نشاندهندة ناهنجاری هستند. بازوی « يا 4 و نوارهای خاص 
مشخص می‌شوند. گزارشات آرایه در ادامه شامل مختصات جقت 
بازهای مبتلا می‌باشند. بنابراین انتقال اندازه و محل دقیق داخل 
psi}‏ برای هر ناهنجاری مشخص شامل واریانت‌های تعداد 
نسخه‌های مهم نامشخص است. 


8 ناهنجاری در تعداد کروموزوم‌ها 

LG‏ تشخیص‌ترین ناهنجاری‌های کروموزومی؛ ناهنجاری‌های 
مربوط به تعدادآنها است. آنوپلویدی به clas‏ وجود یک 
کروموزوم اضافه (تریزومی) یا فقدان یک کروموزوم (مونوزومی) 
cul‏ این OYE‏ با بلی‌بلوشدی تفاوت دارند. پلی‌پلوئیدی به 
معنای تعدادی غیر طبیعی از یک مجموعه کامل از کروموزوم‌های 
هاپلوئید است Mee)‏ تریپلوئیدی). میزان بروز تقريبي تعدادی از 
ناهنجاری‌های مربوط به تعداد کروموزوم‌هاء در تصویر ۱۳-۱ 


نشان داده شده است. 


تریزومی‌های آتوزومی 
به‌طور تقریبی؛ تریزومی مسئول نیمی از pled‏ ناهنجاری‌های 
کروموزومی است. در اکثر موارد. تریزومی rt‏ عدم انفصال 
کروموزم‌ها است. عدم انفصال, ناشی از شکست در جفت شدن 
طبیمی کروموزم‌ها و جدا شدن آنها از یکدیگر طی میوز است. 
عدم انفصال زمانی رخ می‌دهد که کروموزم‌ها ۱) نمی‌توانند با 
یکدیگر جفت شوند. ۲) جهت می‌شوند, اما پیش از صوعد. از 
یکدیگر جدا می‌شوند. یا ) نمی‌توانند از یکدیگر جدا شوند. 

با افزایش سن مادر به خصوص پس از ۳۵ سالگی. خطر 


۴۶ XX 
¥V اد‎ 

FV جر‎ ۲۲۱/۴۶ XX 

۴۶ XY, del(F) (PVF) 

۴۶ XX, dup(d) (p)Fp\o-7) 
FOXY, der(\TiV¥)(q)- iq) *) 


(9۳۳۱۱۰۲) (۱)۱۱:۲۲و ۴۶66 


(0۳۱۹۱۳) (10۷)۳ و ۴۶,6۷ 


۴۶ Xr(X)(pry.sqvy) 


۴۶ 2 2۱ +) 
ish 22q\ \OY(HIRAx2) 


ish del (YY) (q\\-Y)q\)-¥ 
(HIRA-) 

arr[GRCh38]1 8p I 1.32q23 
(102328-79093443)x3 


)9 نوشتن کا 


ریوئایپ با استفاده از سیسنم بین‌المللی نامگذاری سیتوژننیک انسالی (۲۰۱۶] 


کروموزوم طبیعی جنس مونث 
مردی مبتلا به تریزومی ۲۱ 
زنی مبتلا به موزائیسمی از سلول‌های تریزومی ۲۱ و سلول‌های طبیعی 

مردی دچار حذف در نوار شماره ۱۴ از انتهای بازوی کوثاه کروموزوم ۴ 

زنی مبتلا به دو برابر شدن بازوی obi gS‏ گروموزوم ۵ از نوار PIF‏ تا نوار POI‏ 

مردی مبتلا dy‏ یک جابجایی «متعادل» راببرنسونی در بازوهای بلند کروموزوم‌های ۱۳ و ۱۴ کاريوتيپ 
نشان‌دهنده یک کروموزوم ۱۳ طبیعی؛ یک‌کروموزوم ۱۴ طبیمی و یک جابجابی‌گروموزومی است؛ به این ترتیب 
از تعداد کروموزوم‌هاء یکی کم شده است (تعداد آنها به ۴۵ کاهش يافته است) 

زنی مبتلا به یک جابجایی متقابل و متعادل بین کروموزوم‌های ۱۱و ۲۲؛ نقاط شکستگی در ۱۱۹۲۴ ۲۲۹۱۱۲ 
قرار دارند. 

مردی مبتلا به وارونگی کروموزوم شماره ۴ که از 0۲۱ تا 9۱۳ گسترش asd‏ است؛ از آنجابی که اين وارونگی 
سانترومر را در برمی‌گیرد, وارونگی پری‌سنتریک نامیده می‌شود 

زنی دارای یک‌کروموزوم X‏ طبیعی و یک کروموزوم X‏ حلقوی. نقاط شکستگی نشان می‌دهند که نواحی دیستال 
۱ 4۲۷ از حلقه حذف شده‌اند. 

زنی دارای یک کروموزوم X‏ طبیعی و یک ایزوکروموزوم (i)‏ از بازوی بلند کروموزوم 2 دیگر 

4 سلول‌های متافاز با استفاده از پروب برای محل HIRA‏ جایگاه ژنی ۲۲۹۱۱۰۲ با دو ply‏ مشخص شود 
(شواهدی از حذف کوچک وجود ندارد) 

FISH‏ سلول‌های متافاز با استفاده از پروب برای محل HIRA‏ جایگاه نی ۲۲۹۱۱۰۲ با تنها یک سیگنال 
مشخص حذف کوچک را نشان می‌دهد. 

آنالیز ریزآرایه (arn)‏ ساختمان ژنومی 086638 نشاندهندة یک نسخه منفرد بر کروموزوم ۱۸ از نوار بازوی 
۲ تا نوار بازوی ٩۲۳‏ است SS Lull)‏ کروموزم)» بر تریزومی ۱۸ استوار است. 

آنالیز ریزآرایه (arr)‏ ساختمان ژنومی 018638» نشاندهنده فقدان یک نسخه بر روی بازوی بلند کروموزوم ۴ در 
نوار ٩۳۲۰۲‏ از خلال ٩۳۵۰۱‏ (۱۹/۹۱۷/0) است. 

jbl‏ ریزآرایه (arr) SNP‏ ساختمان ژنومی GRCh38‏ نشاندهنده هموزیگوتی برای کل بازوی بلند کروموزوم 
۵ می‌باشد. 


هه ی 
=FISH‏ هیپریدسازی درجای فلورسانس, 18038 60- مرجع ژنومی ساختمان کنسرسیوم انسانی SHIRA A‏ تنظیم‌کننده چرخه سلولی سلول‌هیستون» 


=SNP‏ پلی‌مورفیسم نوکلئو تیدی منفرد. 


بروز تریزومی‌های اتوزومی به شدت افزایش می‌یابد (تصویر 
۱۳-۲). اووسیت‌ها از بدو Noi‏ تا زمان تخمک‌گذاری (در برخی 
موارد تا ۵۰ (lo‏ در اواسط پروفاز میوز 1 متوقف می‌شوند. در 
بی پایان QSL‏ میوز در زمان تخمک‌گذاری» pre‏ انفصال سبب 
تولید گامتی می‌شود که shld‏ دو نسخه از کروموزوم درگیر است؛ 
اگر این گامت yg yh‏ شود. موجب بروز تریزومی خواهد شد. گامت 
دیگر هیچ نسخه‌ای دریافت نکرده Cowl‏ و درصورتی که بارور 


شود. مونوزومیک خواهد بود. ۱۰ تا ۲۰ درصد از آووسپت‌ها به 


دلیل خطاهای میوزی آنوپلوئید هستند؛ در مقایسه با اووسیت‌ها, 
تنها ۲ تا ۴ درصد از اسپرم‌ها درگیر می‌شوند. گرچه احتمال بروز 
خطای جداشدن برای pled‏ زوج‌های کروموزومی یکسان است. 
غیر از تریزومی‌های ۱ و ۱۳ plo‏ تریزومی‌ها به ندرت 
منجر به بارداری ترم می‌شوند. بسیاری از جنین‌های مبتلا به 
تریزومی ۱۸ و ۰۱۳ پیش از ترم از بین می‌روند. 

پس از یک بارداری دچار تریزومی اتوزومی, خطر بروز 
هرگونه تریزومی آتوزومی در بارداری‌های بعدی, در حدود ۱ 


2 


th‏ اس خر 


WPA Hebe al 
سای ۱۱ ۱۳۹۳۳۵۲۳۵9۹۹۱۳۸/۴۵۲۲۹۵۹۰۸ ۲۳ نو ماه ی ی( نس !يم دا‎ ۳ 


72 Ob 


و 


140 

& ® Trisomy ۱ 

9 ۱۵20] 0 Trisomy 18 ۶ 
® Tris 

3 ۱00 Trisomy 13 

5 80 

1 60 

8 40} 

Cc 

& 

we 20 

8 

1 0 
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Maternal age at delivery (years) 


موه oF‏ 40 35-39 25-29 20-24 20< 
تصویر ۱۳-۲. شیوع تریزومی‌های اتوزومی براساس سن مادر 
در مطالعات جمعیتی برنامه‌های نظارتی نقایص مادرزادی در 
ابالات متحده. ۲۰۱۰ - ۲۰۰۶ که تولدهای زنده, مرده‌زایی و 


al‏ بارداری L‏ شامل می‌شود. 


درصد است؛ تا زمانی که خطرات وابسته به سن مادر از این میزان 
تحاوز کند. از این‌رو در بارداری‌های ste‏ روش‌های تهاجمي 
تشخیص پیش از تولد (نمونه‌برداری از پرزهای کوریونی یا 
آمنیوسنتز) توصیه می‌شود (فصل (VF‏ بجز مواردی که ناشی از 
جابجایی نامتعادل است و يا بازآرایی ساختمانی دیگری وجود 
دارد. مطالعات کروموزومی والاین» ضروری نیست. 
سریزومی ۷۱- سندرم داون. در سال ۱۸۶۶ 1 .1 J.‏ 
Down‏ گروهی از کودکان عقب‌ماندةٌ ذهنی را که دچار برخی 
خصوصیات فیزیکی خاص singe‏ توصیف گرد نزیک به +۱۰ 
سال cob )۱۹۵۹( Lejeune te‏ کرد که سندرم داون به دلیل 
یک تریزومی اتوزومی روی می‌دهد. (تصویر ۱۳-۳) تریزومی 
۱ علت VO‏ درصد از موارد سندرم داون است. در حالی که ۲ تا ۴ 
toy‏ از موارد dus‏ یک bob‏ رابرنسونی هستند. VG)‏ 
درصد باقی‌مانده ناشی از ایزوکروموزوم یا موزائیسم هستند. عدم 
اخسالی که منجر به تریزومی ۲۱ می‌شود, در VO‏ درصد موارد 
طی میوز | و در ۲۵ درصد ole Sb‏ طی میوز I‏ رخ می‌دهد. 
سندرم داون شایع‌ترین تریزومی غیر کشنده است؛ و شیوع 
ان در حدود ۱ مورد از هر ۵۰۰ حاملگی تشخیص داده شده, Lal‏ 
۰ تولد ۱۳/۵ مورد منجر به سقط یا 
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در CYL!‏ متحده از هر ۰۰ 


شیک ۳۲۱ 


خنم بارداری می‌شود که محادل ۱ تولد در ۷۲۰ مورد است 
(Mai ۲۰۱۳ ۸۸ 5‏ میذان مرگ جنینی بحد از هعته 
۲۰ بارداری تقریپاً ۵ درصد است (۰۲۰۱۳ (Loane‏ شیوخ سندرم 
داون بعد از دهه چهارم سن مادر Togas‏ ۳۳ درصد افزايش داشته 
y‏ همزمالی آن این توزیع سنی را توجیه می‌کند (۰۲۰۰۹ Shin‏ 
(Loane ۱۲۰۱۳ Parker ۰‏ 

زنان Mie‏ به سندرم gh‏ بارور هستند و از فرزندان آنها 
Mine‏ به سندرم Osh‏ خواهند بود Scharrer)‏ ۱۹۷۵)» در مردان 
Mine‏ به سندرم gh‏ اسپرماتوژنز به نحو قابل توجهی PEE‏ 
می‌یابد در Oud‏ اين مردان تقریباً همواره عقیم هستند. 

Lye‏ ۳۰ درصد از جنین‌های مبتلا به سندرم داون در سه 
dale‏ دوم بارداری دچار یک ناهنجاری عمده خواهند بود که به 
وسیلة سونوگرافی قابل تشخیص ٩۲۰۱۷ Hussamy) Cool‏ 
.Vintzileos‏ ۱۹۹۵). همانطور که در Las‏ ۱۳ گفته شد. در 
صورتی که شاخص‌های آنومالی‌های ماژور و شاخص‌های 
آنوپلوئیدی مینور هر دو وجود داشته باشد. تقریباً ۵۰ تا ۶۰ درصد 
از بارداری‌های سندرم داون با سونوگرافی تشخیص داده می‌شود 
(۰۲۰۱۶۵ ۸006). در حدود ۵۰ درصد از تولدهای زنده مبتلا به 
سندرم داون دچار نقایص قلبی به خصوص نقص‌های بالشتک 
اندوکاردی و نقص در دیوارة بین‌بطنی خواهند بود (تصاویر 
۰-۹ و {Bergstrom ۲۰۱۶ ‘Freeman ۲۰۰۸( (\--Y+‏ 
ناهنجاری‌های دستگاه گوارش در ۱۲ درصد از مبتلایان به 
سندرم داون دیده می‌شود و شامل آترزی دوازدحه. آترزی عری و 
بیماری هیرشپرونگ می‌باشد (تصویر ۱۰-۳۸) (۰۲۰۱۱ {Bull‏ 

خصوصیات ظاهری سندرم داون در تصویر ۱۳-۴ نشان 
داده شده است. یافته‌های متداول شامل کوته‌سری. چین‌های 
اپی‌کانتال و شیارهای Sb‏ رو به YL‏ لکه‌های Brushfield‏ 
laa)‏ خاکستری رنگ در حاشيهٌ عنبیه)» پل بینی صاف. و 
هیپوتونی است. شیرخواران در اغلب موارد پوست LS‏ در پشت 
گردن دارند؛ همچنین انگشتان کوتاه. چین منفرد کف دستی. 
هیپوپلازی بند میانی انگشت پنجم و یک فضای مشخص در 
بین انگشت Jol‏ و دوم پا به نام (sandal+oe gap)‏ نیز در آزها 
دیده می‌شود. برخی از اين یافته‌هاء در سونوگرافی از علائم 
مشخص‌کننده سندرم داون هستند و در فصل ۱۴ بررسی 
شده‌اند. 

شایع‌ترین مشکلات در کودکان مبتلا به سندرم داون 
عبارت‌اند از: کاهش شنوایی در ۷۵ درصد از صوارد. عیوب 
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نصو بر ۱۳-۳ کاریوتایپ ps‏ طبیعی در یک فرد مذکر مبتلا به تریزومی VY)‏ این کاریوتایپ با سندرم داون (FY._XY+T1)‏ همخوانی 


دارد. 


انکساری شدید در بينايي ۰ درصد از مبتلایان کاتاراکت در ۱۵ 
درصد موارد» آپنه انسدادی خواب در ۶۰ درصد موارد. بیماری 
تیروئید در ۱۵ درصد موارد و افزايش در بروز لوسمی (۲۰۱۱ 
(Bull‏ اختلالات روانی معمولاً خفیف تا متوسط است و بهرة 
هوشی (IQ)‏ به طور Ge ole‏ ۳۵ تا ۷۰ است. مهارت‌های 
اجتماعی در کودکان مبتلاه معمولاً بیش از حدی است که با توجه 
به oe‏ هوشیشان انتظار می‌رود. 

داده‌های اخیر GLY‏ می‌دهند که در حدود VD‏ درصد از 
شیرخواران مبتلا به سندرم داون تا یک سالگی زنده می‌مانند. 
میزان بقای ۱۰ ساله. به طور کلی. حداقل ٩۰‏ درصد و اگر 
ناهنجاری مهمی نداشته باشند ٩٩‏ درصد ٩۲۰۱۲ Rankin) Cool‏ 
(Ys V+ Vendola‏ تعدادی از سازمان‌ها» والدینی که با تشخیص 
bboy‏ جنین مبتلا به سندرم داون مواجه شده‌اند را تحت 
حمایت و آموزش فرار می‌دهند. این سازمان‌ها شامل March of‏ 
۵ کگره ملی سندرم داون (www.ndsecenter.org)‏ و 


deol‏ ملی سندرم داون (Www.ndss.org)‏ است. 


بر بزومی ۸- سندرم ادواردز . این گروه از ناهنجاری‌ها 9 
ارتباط آنها با یک تریزومی انوزومی, نخستین بار توسط 


Edwards‏ توصیف شد (۱۹۶۰). در گزارش‌های Carer‏ عحو,. 
میزان شیوع تریزومی ۱۸ در حدود ۱ مورد از هر ۲۰۰۰ حاملگی 
تشخیص داده شده (شامل سقطهاء مرده‌زایی‌ها. و تولدهای 
زنده) و در حدود ۱ مورد از هر ۶۶۰۰ شیرخوار زنده است 
Parker ٩۲۰۱۲ Loane)‏ ۲۰۱۰). این تفاوت در میزان Ege‏ با 
میزان بالای مرگ و میر BD‏ رحمی مبتلایان به این سندرم 
ختم بارداری‌های مبتلا توجیه می‌شود؛ احتمالاً عجیب نیست که 
میزان بقای شیرخوارانی که زنده به دنیا می‌آیند نیز مأیوس کننده 
باشد. بیش از نیمی از آنها در هفته اول می‌میرند و میزان بقای ۱ 
ساله تنها در حدود ۲ درصد است Vendola ٩۲۰۱۰ Tennant)‏ 
۰ این سندرم در زنان ۲ تا ۴ برابر شایع‌تر است din)‏ 
Rosa ۶‏ ۲۰۱۱). برخلاف سندرم‌های داون و پاتائو که 
کروموزوم‌های آکروسانتریک را درگیر کرده و بناباین می‌توانند در 
نتیجه یک جابجایی رابرتسونی باشند سندرم ادوراد. به ندرت 
ناشی از یک بازارایی کروموزومی است. 

در عمل, تریزومی ۱۸ می‌تواند هر یک از اعضای بدن ر 
نحت تأثیر قرار دهد. ناهنجاری‌های مهم و شایع در مبتلایان به 


1 Edwards syndrome 


een Hearn teense mnt: 


تصو بر ۴ نربزومی ۱ (سندرم داون). 4۸ نمای خاص جهر 10 .B‏ بافت اضافی در پشت گردن» » جین عرضی منفر > در کف 


سندرم؛ شامل نقایص قلبی به ویژه نقص در دیوارة بطنی در 
ینس ار ٩۰‏ درصد از موارد و همچنین آژنزی Binoy S‏ مخچه 
ملومننگوسل, فتق دیافراگمی, فتق نافی cdl} dbo‏ مقعد سوراخ 
سده و ناهنجاری‌های کلیوی نظیر کلیه نعل اسبی می‌شود Lin)‏ 
Yeo ٩۲۰۱۱ Rosa ۲۰۶‏ ۲۰۰۲). تصاویر سنوگرافی تعدادی 
زا las beak‏ در فصل ۱۰ نشان داده شده است. 
ناهنجاری‌های جمجمه و اندام‌ها نیز در مبتلایان شایع است 
, شامل اکسی‌پوت برجسته, گوش‌های بدشکل و پیچ‌خورده به 
سمت عقب. چانه کوچک (micrognathia)‏ دست‌های مشت 
کرده و انگشت‌های روی هم oll‏ آپلازی استخوان رادیوس» 
هیوپلازی ناخن‌ها و SL‏ چماقی L, rockerbottom feet)‏ 
(clubbed fee:‏ می‌شود (تصوبر ۱۳-۵) جمجمه «شبیه توت 
فرنگی» در lash?‏ ۰ درصد موارده حفره عریض سپتوم 
بلاسیدوم در بیشتر از ٩۰‏ درصد موارد و کیست‌های شبکه 
کورونید در تقریباً ۵۰ درصد موارد قابل توجه است (۲۰۰۳ Yeo‏ 
(Abele ۳‏ کیست‌های منفرد شبکه کوروئید با تریزومی ۱۸ 
bai‏ نیستند. این کیست‌ها تنها در صورتی احتمال تریزومی ۱۸ 
( افزايش می‌دهند که ناهنجاری‌های ساختمانی جنینی پا نتایج 
ست‌های غربالگری آناپلوئیدی نیز غیرطبیعی باشد WOVE)‏ 
{Rees‏ 
جنین‌های مبتلا به تریزومی ۱۸ که dy‏ سه ماهة سوم برسند, 
Yoon‏ دچار محدودیت رشد شده و میانگین وزن هینگام 


تولدشان کمتر از ۲۵۰۰ گرم خواهد بود ‘Rosa ۲۰۰۶ Lin)‏ 
۱ به دلیل اینکه ضربان قلب pe‏ طبیعی در حین زایمان 
شایع است» باید نحوة زایمان از قبل مشخص شود. در 
گزارش‌های قدیمی‌تر» بیش از نیمی از موارد تریزومی ۱۸ 
تشخیص od!‏ نشده. به دلیل «دیسترس جنینی» تحت سزارین 
قرار گرفته بودند (\AA\ Schneider)‏ 


تریزومی ۱۳- سندرم پاتائو. اين گروه از ناهنجاری‌های 
جنینی و ارتباط آنها با یک تریزومی اتوزومی, در سال ۱۹۶۰ 
توسط Patau‏ و همکارانش شرح داده شد. میزان شیوع تریزومی 
۳ در حدود ۱ مورد از هر ۱۲۰۰۰ تولد زنده و ۱ مورد از هر 
۰ بارداری تشخیص داده شده fold)‏ سقط‌ها و مرده‌زایی‌ها) 
است Parker ٩۲۰۱۳ Loane)‏ ۲۰۱۰). همانند تریزومی MA‏ 
تریزومی ۱۳ نیز به شدت کشنده است؛ و اغلب جنین‌های مبتللا. 
ی هیر للب 

در حدود ۸۰ درصد از موارد سندرم پاتائو ناشی از تریزومی 
Cowl ۳‏ و dud)‏ موارد نتیجهُ یک جابجابی رابرتسونی کروموزوم 
۳ است. جابجایی بین کروموزوم‌های ۱۳ ۱۴؛ (۱۰:۹۱۰( 
۵ شایم‌ترین بازآرایی ساختاری در کروموزوم‌ها است. 
در حدود ۱ نفر از هر ۰ نفر, اقل ابن جابحایی است؛ با این 


1. Patau Syndrome 
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تصویر ۵ - ۰۱۳ تریزومی ۱۸ -سندرم ادواردز. ۸ اين loi‏ سوتوگرافیک ترابطتی (transventricular)‏ کیست‌های Sd‏ کوروتید 


1 
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یک جمجمهة «شبیه توت‌فرنگی» ( که زاویه‌دار شده است) را نشان می‌دهد. 8. دست جماقی رادیال به صورت استخوان ساعد منقرد 


نشان داده شده است (رادیوس) که دست‌ها در موقعیت ثابت و هیپرقلکس در زاویه قائمه نسبت به ساعد قرار دارند. cpl C‏ تصویر 


jab ز علائم‎ zi دست‌های مشت کرده و انگش‎ 43-D) دی‎ al Fy: 
A228 سندرم است را نشان‎ al سنوگرافی سه بعدی ( | د های مشت کر ه و آنگشت‌های روی هم افتاده که از علائم بارز‎ 


D‏ تصویر سونوگرافی سه بعدی نوعی GL‏ چماقی را نشان می‌دهد. 


حال شانس Mee‏ بودن یک شیرخوار 10.355 کمتر از ۲ درصد است 
Nussbaum)‏ ۲۰۰۷). 

تریزومی ۱۳ تقریباً با ناهنجاری در هر یک از اعضای بدن 
همراه است. یکی از علائم بارز مبتلایان» هولوپروزنسفالی است 
(تصویر ۰-۱۵ ۱). هولوپروزنسفالی تقریباً در دوسوم از مبتلایان 
دیده می‌شود و ممکن است با میکروسفالی» هیپوتلوریسم و 
طیفی از ناهنجاری‌های بینی شامل سوراخ بینی منفرد و بینی 
خرطومی (proboscis)‏ همراه باشد. تا ٩۰‏ درصد از مبتلایان به 
تریزومی ۱۳ ممکن است نقایص قلبی داشته باشند Shipp)‏ 
۲ دیگر ناهنجاری‌هایی که از تریزومی ۱۳ حکایت می‌کنند 
شامل نقص Vel‏ عصبی (به ویژه فتق مغزی)؛ خرد چشمی 
(microphthalmia)‏ لب و کام شکاف‌دار. فتق نافی مادرزادی, 
دیسپلازی WS‏ کیستیک. hes ch‏ پای چماقی و نواحی 


ه‌ 


آپلازی در پوست می‌شود Lin)‏ ۲۰۰۷). تشخیص افتراقی برای 
جنین‌ها یا شیرخواران مبتلا به فتق مفزی, کلیه‌های کیستیک و 
ashes Dest‏ شامل تریزومی ۱۳ و یک سندرم اتوزوم مغلوب به 
نام سندرم مکل گروبر است. تصاویر سونوگرافي تعدادی از این 
ناهنجاری‌ها در فصل ۱۰ آورده شده است. 

تعداد کمی از جنین‌های مبتلا به تریزومی ۱۳ تا هنگام تولد 
زنده می‌مانند. از میانی آنهایی که زنده می‌مانند. تنهها ۴۰ درصد ت 
پایان aide‏ ول و فقط ۳ درصد تا GUL‏ سال اول زنده می‌مانند 
Vendola ۲۰۱۰ <Tennant)‏ ۲۰۱۰), مشاوره در خصوص 
تشخیص پیش از تولد و گزینه‌های درمانی. مشابه آن چیزی 
است که در تریزومی ۱۸ شرح داده شد. 

تریزومی US AT‏ آنوپلوئیدی است که با افزایش خطر در 
مادر همراه می‌باشد. پرهاکلامپسی و هیپرپلاسنتوزیس در نیمی 


۹ 


صوارد تسریزومی AY‏ بس از سه ماهه دوم روی می‌دهنا 
پیب 7. ۱۹۹۲). کروموزوم ۱۳ واجد ژن مربوط به یک پروتئین 
5 \ ۱ 
Pe‏ رگزایی مرتبط ۳ lo»,‏ کلامپسی (به نام (sLit-1‏ است (فصل 
.۰ بزوهشگران بیان بیش از حد پروتئین ۹00-1 در جفتٍ 
مبتلا به تریزومی ۱۳ و همچنین در سرم زنان Mine‏ 
| ثابت کرده‌اند Silasi ٩۲۰۰۶ (Bdolah)‏ 


حنین‌های 
4 برهاکلامیسی ۸ 
'\-4¥ 


ol موزائیسم (که در ادامه درباره‎ OLE تریزومی‌ها. در‎ ples 
تریزومی‌های اتوزومی به ندرت منجر به‎ ple بحث می‌شود)»‎ 
تولا زنده می‌شوند. گزارش‌های موردی مبنی بر تولا زنده‎ 
Tinkle ۲۰۰۹؛‎ Kannan) تریزومی ٩و تریزومی ۲۲ وجود دارد‎ 
تریزومی ۱۶ شایع‌ترین تریزومی یافت‌شده در سقطهای‎ ۳ 
سه ماهة اول؛ و مسئول ۱۶ درصد از سقطهای این دوره است؛‎ 
در سه‌ماهه های بعدی دیده نشده است. تریزومی ۱ هیچگاه‎ Li! 


گزارش تشنده است. 


مونوزومی 

عدم انفصال, منجر به ایجاد تعداد یکسانی از گامت‌های نولی‌زوم 
کروموزومی, مخرب‌تر از داشتن Bale‏ کروموزومی اضافی است؛ و 
Ls‏ تمام محصولات مونوزومیک پیش از لانه‌گزینی از Oe‏ 
می‌روند. یک استثناء مونوزومی 2 (26 ,45) (سندرم ترنر) Cul‏ 
که در ادامه توضیح داده خواهد شد. علی‌رغم وجود ارتباط قوی 
Ge‏ سن مادر و بروز تریزومی. هیچ ارتباطی بین سن مادر و 


مونوزومی وجود ندارد. 


پلی‌پلوئیدی عبارت است از تعدادی غیر طبیعی از یک مجموعه 
کروموزومی کامل هاپلوئید. پلی‌پلوئیدی مسئول حدود ۲۰ درصد 
از سقطهای خود به خودی است. اما به ندرت در مراحل بعدی 


بارداری دیده می‌شود. 


جنین‌های تریپلوئید سه Ae gare‏ کروموزومی هاپلوئید, و به 
عبارت دیگر FX‏ کروموزوم دارند. برای داشتن ۳ مجموعه 
کروموزومی هاپلونید. یکی از والدین Lb‏ ۲ مجموعه کروموزوم 
بدهد؛ بسته به اینکه Laie‏ این مجموعةٌ کروموزومی اضافی, 
کدام‌یک از والدین باشد» تظاهرات فنوتیپی متفاوت خواهد بود. در 
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ترپلونیدی 71070/716 که تریپلوئیدی نوع | نیز نامیده می‌شود, 
مجموعة کروموزومی اضافی از طرف پدر است؛ این ناهنجاری 
ناشی از بارور شدن یک تخمک توسط دو اسپرم و یا توسط یک 
اسپرم غیر طبيعي دیپلوئید است. تریپلوئیدی diandric‏ سبب 
ایجاد یک بارداری مولار ناقص می‌شود که در فصل ۲۰ راجع به 
آن Cou,‏ شده است. تریپلوئیدی diandric‏ مسئول اغلب 
بارداری‌های تریپلوئیدی است. اما میزان مرگ و میر آنها در سه 
dale‏ اول بسیار بالا است؛ به همین دلیل دو سوم جنین‌های 
تریپلوئیدی که پس از سه‌ماهذ اول شناسایی می‌شوند. ناشی از 
تریپلوئیدی digynic‏ هستند Jauniaux)‏ ۹ در حاملگی 
تریپلوئیدی digynic‏ که تریپلوئیدی نوع 11 نیز نامیده می‌شود. 
مجموعة کروموزومی اضافی از طرف مادر است. در این نوع 
تریپلوئیدی» تخمک نمی‌تواند پیش از لقاح» تقسیم اول یا دوم 
میوزی را انجام دهد. در جنین‌های مبتلا به تریپلوئیدی digynic‏ 
جفت دچار تغییرات مولار نمی‌شود. با این وجود. جنین غالباً دچار 
محدودیت نامتقارن در رشد می‌شود. 
شیوع بارداری‌های تریپلوئید شناخته شده تقریباً یک مورد 
در ۵۰۰۰ بارداری می‌باشد (۰۲۰۱۶ (Zalel‏ تریپلوئیدی» یک 
آنوپلوئیدی کشنده است؛ و بیش از ٩۰‏ درصد از جنین‌های مبتلا 
Sp» a,‏ از دو نوع تریپلوئیدی diandric)‏ و (digynic‏ 
ناهنجاری‌های ساختاری متعددی دارند. این ناهنجاری‌ها شامل 
ناهنجاری‌های سیستم عصبی مرکزی به‌خصوص حفره خلفی» 
قلب. کلیه, و اندام‌ها می شود Jauniaux)‏ ۱۹۹۹ 22161 ۲۰۱۶). 
مشاوره درخصوص تشخیص پره‌ناتال و روش‌های وضع حمل. 
مشابه تریزومی ۱۸ و ۱۳ است. اگر در زنی بارداری تریپلوئید تا 
پایان au‏ ماههٌ Jol‏ دوام بیاورده خطر عود ۱ تا ۱/۵ درصد خواهد 
بود. بنابراین در بارداری‌های بعدی» تشخیص پره‌ناتال توصیه 
می‌گردد Gardner)‏ ۱۹۹۶). 
جنین‌های تتراپلوئید. ۴ مجموعه‌ی کروموزومی و یا به 
عبارتی ٩۲‏ کروموزوم دارند. ۴ مجموعه‌ی کروموزومی منجر به 
کاریوتایپ ٩۲,006‏ یا ٩۲,6۷۷‏ می‌شود. که نشان‌دهنده 
وجود اختلال در کامل‌شدن تقسیمات اولیه» پس از تشکیل تخم 
است. در تتراپلوئیدی» مرگ محصولات بارداری حتمی است؛ و 
خطر عود نیز بسیار ناچیز است. 


1- Soluble fms-like tyrosine kinase-] 


jo wr Tv? 


اختلالات کروموزوم جنسی 
- سندرم قرفر. اين سندرم اولین بار توسط ترثر در سال 
۸ توصیف شد و سبس علت آن مونوزومی 1 مشخص شد 
[Ford ۰۱۹۵۹(‏ میزان شیوع آن در حدود ۱ مورد در هر ۲۵۰۰ 
دختر Dolk ۲۰۰۹ 4:2۵20( cue!‏ ۲۰۱۰). در ۸۰ درصد موارد 
کروموزوم X‏ حذف شده. کروموزوم 6 پدری است Cockwell)‏ 
Hassold 2194)‏ ۱۹۹۰) غربالگری سندرم ترنر با DNA‏ - فاقد 
سلول در fad‏ ۱۴ بحث شده است. 

این سندرم. UE‏ مونوزومی موجود است که با حیات سازگاری 
دارد. با این حال این مونوزومی» شایع‌ترین آنوپلوئیدی در موارد 
سقط نیز به شمار می‌رود و مسئول ۸۲۰ از سقطها در سه ماهه 
لول می‌باشد. اين مورد محدودهٌ وسیعی از نظر فنوتیپی دارد. در 
حنود ٩۸‏ درصد از جنین های مبتلا جنین‌های pb‏ طبیعی هستند 
که در bl‏ سه‌ماهه اول سقط می‌شوند. در موارد باقیمانده», در 
لواخر سه dale‏ ول یا اوائل سه ماهه دوم, هیگروم‌های کیستیک 
دیواره‌دار بزرگی تشخیص داده می‌شود که در اغلب موارد با 
هیدروپس جنینی همراه هستند (فصل ۱۵). در اين گونه موارد 
Se by,‏ جنین قطمی است. کمتر از یک درصد جنین‌های 
مبتلا به سندرم ترنر منجر به تولد نوزاد زنده می‌شود. تنها نیمی 
از slay‏ زنده. واقعاً مبتلا به مونوزومی 2 هستند. در حدود 
یک چهارم دچار موزانیسم‌هایی مثل ۴۵,۴۶6 یا 
۵۶۷ هستند. ۱۵ درصد Sod‏ دچار ایزوکروموزوم X‏ و 
a‏ عبارت دیگر ¥F,X,i(Xq)‏ هستند Milunsky)‏ ۲۰۰۴ 
Nussbaum‏ ۲۰۰۷). 

ناهنجاری‌های ناشی از سندرم ترنر شامل نقایص قلبی 
سمت چپ مثل کوارکتاسیون آئورت. سندرم قلب چپ 
هیپوپلاستیک یا Sou‏ آئورتی دولتی, در ۲۰ تا ۵۰ درصد از 
موارد؛ ناهتجاری‌های کلیوی به ویژه AS‏ نعل‌اسبی؛ و کم‌کاری 
غدهْ تیروئید می‌شود. دیگر خصوصیات این سندرم شامل قد 
کوتاه. قفسه سینه پهن با فاصله زیاد بین نوک سینه‌هاء لنفادم 
مادرزادی. پف کردگی پشت دست‌ها و پاها پره‌دار بودن ALS‏ 
گردن, (ناشی از هیگروم‌های کیستیک) می‌باشند. هوش, معمولا 
در محدوده طبیعی قرار دارد. هر dip‏ این زنان با احتمال بیشتری 
دچار نقایص سازماندهی glo‏ - فضایی. و اشکال در حل 
مشکللات غیرکلامی و تفسیر اشارات اجتماعی پنهان می‌شوند 
Jones)‏ ۲۰۰۶). به‌طور معمول در کودکی برای اصلاح کوتاهی 
قد. هورمون رشد تجویز می‌شود Kappelgaard)‏ ۲۰۱۱), بیش 


۵ 


از ٩۰‏ درصد آنان, به دلیل SPIO‏ تخمدانی, نیازمند دریافی 
استروژن از دقیقً بیش از زمان بلوغ هستند. یک استثنا زمانی 
است که یک موزائیسم شامل یک کروموزوم ۷ باشد. این ashe‏ 
صرف‌نظر از اینکه فنوتیپ کودک مذکر یا مونث باشد. در Jas‏ 
ابتلا به نئوپلاسم سلول‌های زایا هستند؛ و متعاقباً به منظی 
پیشگیری, برداشتن هر دو گناد ضروری است Cools)‏ ۲۰۱۱ 
Schorge‏ ۲۰۱۶). 


۷۲ تقریباً از هر ۱۰۰۰ نوزاد cafe‏ یک نفر دارای یک 
کروموزوم 2 اضافی (PYXXX)‏ است. در بیش از ٩۰‏ درصد از 
موارد. کروموزوم X‏ اضافی دارای Lite‏ مادری است Milunsky)‏ 
۴ کودکان مبتلا ظاهر مشخصی ندارند و در گذشته اکثر 
بچه‌ها تا سنین مدرسه تشخیص داده نمی‌شدند. اماء میزان بروز 
۲ با سن مادر کمی مرتبط است و غربالگری به روش 
DNA‏ فاقد سلول منجر به افزایش موارد تشخیص شده است 
(جدول ۱۴). pire‏ اغلب شامل قد بلند. هیپرتلوريسم. 
چین‌های اپی‌کاتتوس, کیفواسکولیوز» کلینوداکتیلی و هیپوتونی 
می‌باشد (۱۶ ۰ (Tartaglia ۲۰۱۰ Wigby‏ بیشتر از یک سوم 
موارد به‌دلیل اختلال یادگیری و نیمی از موارد به‌دلیل اختلال 
توجه تشخیص داده می‌شوند و نمرات شناختی کلی در 
پایین‌ترین > قرار دارد. هیچ الگوی ناهنجاری خاصی توصیف 
نشده است ولی مشکلات ادراری تناسلی و اختلالات تشنجی 
بیشتر شایع هستند (۲۰۱۶ (Wigby‏ بلوغ فرد نرمال است و 
باروری وی اغلب طبیعی می‌باشد؛ با این حال مواردی از نارسایی 
زودرس تخمدان گزارش گردیده است Holland)‏ ۲۰۰۱). 
تخمین زده می‌شود که به دلیل تنوع در تظاهرات و ظرافت 
یافته‌های ناهنجار تنها ۱۰ درصد از کودکان مبتلاء به لحاظ 
بالینی تشخیص داده می‌شوند. 

نوزادان tho‏ که دارای چهار کروموزوم LX‏ بیشتر هستند 
¥A,.XXXX)‏ یا (FA, XXXXX‏ احتمالاً دارای ناهنجاری‌های 
فیزیکی آشکاری در بدو تولد می‌باشند. cy)‏ مجموعه‌های >( غیر 
طبیعی سبب درجات متفیری از عقب ماندگی ذهنی می‌شوند. در 
نوزادان موّنث و She‏ به sll‏ هر کروموزوم 26 اضافی 10 افت 
می‌نماید. 


=¥V:XXY‏ سندرم کلاین‌فلتر. این سندرم. شایع‌ترین 
ناهنجاری کروموزوم‌های جنسی است. از هر ۶۰۰ نوزاد مذکره 


وس ee‏ وچ سوه 


بگی دجار سندرم گلاین‌فانر است, گروموزوم * اضافی پا لسیت 
لیر ی از رف پدر پا pole‏ است (۱۸00: ۱۱۹۹۵ Lowe‏ 
۱ بگ ارنباط ناچیز نیز ببن سن بالای پدر پا مادر و سندرم 
#۴ ین فلتر وجود دارد ( ۰۱۲۷۱۸۵۵۸۹ ¥ + (V+‏ 

نوزادان مبتلا به PYXXY‏ معمولا مثل کودکان دارای 
نونیپ ۴۷۱۲۷ فنونیپ طبیعی دارند و معمولاً میزان بروز 
تاهنجاری‌ها در آنها افزایش نمی‌بابد. این پسران در کودکی, غالبً 
قد بلندی دارند و رشد gad‏ پیش از پلوغشان طبیعی است. با این 
Jo‏ انها دچار دبسژنزی گنادی هسنند. دسنتخوش تغبپرات 
طبیعی نرپنه‌سازی (virilization)‏ فرار نمی‌گپرند» و با Bard‏ 
نوجوانی نیاز به مکمل تستوسترون دارند. افراد Migo‏ ممکن است 
bo‏ زنیکوماستی شوند. در کل, نمره IQ‏ آنها در محدوده متوسط 
نا متوسطا رو به پائین است؛ و تأخبر در صحبت‌کردن و خواندن 
دارند Girardin ۱۵000 ۴۰۰٩(‏ ۲۰۱۱ 


۷ این آناپلویدی تفریباً در ۱ مورد از هر ۱۰۰۰ نوزاد 
Se‏ روی می‌دهد. مثل افراد PYXXX‏ و ۳۷۸۲۲ این پسران 
نیز قد پلند هستند. یک سوم آنها ماکروسفالی دارنه و تفریباً 
دوسوم آنها هبپوتونی را بروز می‌دهند و لرزش در آنها Qld‏ است 
(Bardsley ۰۲۰۱۳(‏ میزان ناهنچاری‌های ماژور در آنها Bay‏ 
نیست گرچه هیپرتلوریسم و کلینوداکنیلی در بیشتر از نیمی از آنها 
قابل تشخیص است. بلوغشان طبیعی بوده و قدرت باروری آنها 
دچار اختلال نیست. کودکان مبتلا احتمال ضعف گفتاری و 
نوشتاری دارند و اختلال کمبود توجه در بیش از نیمی از آنها 
تشخیص داده می‌شود و میزان اختلال طیف آنیسم نیز در آنها 
بیشتر است (۲۰۰۹ opty (Bardsley ۸۲۰۱۳ tRoss‏ هوشی در 
ly‏ سمولاً در محدوده طبیعی است. 

مردانی که بیش از دو کروموزوم ۷ دارند (FAXYYY)‏ با 
هم کروموزوم ۱ و هم کروموزوم ۷ اضافی دارند (۴۸۵6۷۷ با 
۲ دارای ناهنجاری‌های مادرزادی» مشکلات 
پزشکی و عقب‌ماندگی ذهنی قابل توجه هستند (۲۰۱۱ 
0 


8 ناهنجاری در ساختار کروموزوم‌ها 

اهنجاری‌های ساختاری کروموزوم‌ها عبارنند از: حذف, دو پرابر 
ندن, جابجایی‌ها. ابزوکروموزوم‌ها. وارونگی‌ها, کروموزوم‌های 
حلفوی, و موزائیسم (جدول ۱۳-۱ راببیند). شبوع این 


دی ۳۳۲ 


ee هم‎ « ۰ Y دید‎ 2 SUS Paar ,) lace اساهداد‎ 
eee یک ساهنکاری‎ ahold ۲۱۱۷ Nussbaum) 


2d len whe دهن‎ ®& \, cee xe کروهوزوهی:‎ 


کدام ناهنجاری‌های فدوئیبی پا احتلالات تکاملی بحدی ‏ 
این پافته در ارتماط هسنند؟ 

۲ پا تعبین کاریوناپپ والدین اندپکاسبون دارد؟ به طور I‏ 
ابا والدین از حپث EB‏ بودن بای on!‏ ناهنحاری‌ها» در 
معرض خطر پالایی قراردرند؟ اگر پاسخ مثبت است Jas‏ 
بروز oil‏ ناهنچاری‌ها در فرزندان پمدی آنها چقدر است؟ 


حذف‌ها و ply go‏ شدن‌ها 

dy Go‏ اپن معناست که بحشی از گروموزوم از دست رفتنه است. 
دو برابرشدن ay‏ معنای آن است که بخشی از کروموزوم. به مقدار 
مضاعف وجود دارد. آکثر حذف‌ها و دو برابرشدن‌ها علی موز روی 
می‌دهند و ناشی از بروز JMS!‏ در هسم ردیف شدن 
(malalignment)‏ کروموزوم‌ها و یا pas‏ تناسب (mismatching)‏ 
در cb‏ جفت شدن کروموزوم‌های همولوگ می‌باشند. وقتی این 
اتفاق رخ می‌دهد. sland‏ که به صورت نادرست قرار گرفته, 
Soo‏ است حذف شود یا اگر pas‏ تناسب tila SL‏ زمانی که 
دو کروموزوم مجدداً با هم ترکیب شوند. ممکن است حذف در 
یکی و دو برابرشدن در دیگری روی دهد (تصویر (ITF‏ زمانی 
که حذف یا دو براپر شدن در شیرخوار با aim‏ شناسایی شود. باید 
Only‏ توصیه به تعیین کاریوتیپ شوند. تا مشخص شود که آیا هیچ 
یک از آن ya‏ ناقل جایجایی متعادل هستند یا خیر. (چرا که BE‏ 
جابجایی متعادل بودن, په شدت خطر dpe‏ را در بارداری بعدی 
افزایش می‌دهد). تقریاً در ۱ مورد از هر ۷۰۰۰ تولد. dad‏ حذف 
شدة DNA‏ به قدری بزرگ است که می‌توان آن را در کاربوتیپ 
سیتوژنتیک استاندارد مشاهده کرد Nussbaum)‏ ۲۰۰۷ حذف‌های 
شایع اغلب با یک نام خاص مشخص مي‌شوند (به عنوان ستال 
«del Sp‏ که سند رم فریاد گریه ! نیز خوائده می‌شود) 


حذف کو چک (microdeletion)‏ حدف‌ها با خو سراسر 
شدن‌های کروموزومی کوچک‌تر از ۳ با ۵ میلیون جفت Jy‏ 


ممکن است با روش استاندارد تعیین کار بوتیپ. فابل تشخیص 


۱۰ Cri du chat syndrome 


Dupi Normat 


Meiosis | 
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9 ۲ ۱ 6© 


Normal Del 


تسصویر ۱۳-۶ عدم جفت شدن مناسب کروموزوم‌های 
همولوگ. می‌تواند pe‏ به حذف در بک کروموزوم و دو 
ply‏ شدن (duplication)‏ در کروموزوم دیگر شود. Del‏ = حذف؛ 


Dup!‏ ~ دو ply‏ شدن. 


نباشند. شناسایی اید‌گونه سندرم‌هاء که حذف کوچک يا دو ply‏ 
شدن کوچک نامیده می‌شوند. نیازمند به کارگیری تکنیک‌های 
بررسی زیرآرایهٌ کروموزومی (CMA)‏ است. زمانی که بررسی 
ریزآراية کروموزومی انجام می‌شود. قسمتی از SSDNA‏ در یک 
سندرم GL‏ کوچک. Go‏ (و یا در یک دوبرابر شدگی کوچک» 
دویرابر) می‌شود. وارسانت در نسخه‌های ژنومی" نامیده 
می‌شود. با وجود dill‏ نسبتاً کوچک. یک GE‏ کوچک Sor‏ 
است قطعه‌ای از DNA‏ شامل چندین )5 را در برداشته. و موجب 
سدرم زن‌های مجاور" شود. این سندرم. می‌تواند شامل 
اهجاری‌های فنوتیپی شدید اما غیر مرتبط شود Schmickel)‏ 
٩۵۸۶‏ در بعضی موارد. دو برابر شدن‌های کوچک دقیقا 
قطعه‌ای ار DNA‏ را گرفتار می‌کند که مسئول سندرم شناخته شده 
حذف کوچک است. زمانی که شک بالینی به وجود یک سندرم 
حذف کوچک ol‏ وجود داشته باشد. معمولاً از روش 
هیبر بدسازی درجای فلورسانس و پا CMA‏ استفاده می‌شود. 


On 4‏ 
شب ینترن "۰ و سندرم ولوکاردیوفاسیال " نهر 
دیزرز , سندرم اشهرینتزن , و سندرم ولوکاردیوفاسیال نهز 


نامیده می‌شود. این سندرم با ged‏ ۱ مورد از هر 1۳۰۰۰ ۰..: 
tly’‏ شایع‌ترین سندرم حدف کوچک است. اگرچه این سندرم ‏ 
توارث آتوزومی غالب پیروی می‌کند. بیشتر از ٩۰‏ درصد موارد آن 
ناشی از جهش‌های Logi‏ است. حذف کامل شامل ۳ میلیون 
جفت باز بوده و ۴۰ ژن را در بر می‌گیرد؛ همچنین ممکن است 
۰ خصوصیت مختلف داشته باشد و از این‌رو سبب Sow!‏ 
چالش در مشاوره شود Shprintzen)‏ ۲۰۰۸). زمانی تصور می‌شد 
که فنوتیپ‌های دی‌ژرژ و اشپرینتزن» دارای مجموعه متفاوتی از 
خصوصیات هستند؛ اما امروزه پذیرفته شده است که هر ده 
نشان‌دهندة یک نوع حدذف کوچک خاص هستند 
McDonald-McGinn)‏ ۲۰۱۵). 

ناهنجاری‌های ناشی از این سندرم. شامل ناهنجاری‌های 
مخروطی-تنه‌ای (conotruncal)‏ قلب, مانند تترالوژی فالوت. 
45 سرخرگی <(truncus arteriosus)‏ قوس آئورت از هم‌گسیخته 
«(interrupted aortic arch)‏ و نقایص دیوارهٌ بطن در تقریباً VO‏ 
درصد از مبتلایان می‌شود (۰۲۰۱۵ (McDonald- McGinn‏ 
نقص ایمنی مانند لنفوپنی سلول ۲ نیز در حدود VO‏ درصد از 
مبتلایان را گرفتار می‌کند. بیش از ۷۰ درصد از آنها ممکن است 
دچار نارسایی ولوفارتژیال یا شکاف کام باشند. دیگر تظاهرات این 
سندرم عبارت‌اند از: ناتوانی در یادگیری و عقب‌ماندگی ذهنی. 
هیپوکلسمی, ناهنجاری‌های کلیوی» عدم تحرک مری, از دست 
دادن شنوایی, اختلالات رفتاری» و بیماری‌های روانی به خصوص 
اسکیزوفرنی. شکاف‌های پلکی کوتاهه نوک بینی کوفته‌ای, 
خردفکی «(micrognathia)‏ فیلتروم " کوتاه. و گوش‌های کوتاه با 
پيچ‌خورده به سوی عقب از خصوصیات چهرهٌ آنها است. 


جابجابی‌های کروموزومی 
در اين نوع از بازآرایی‌های کروموزومی» یک قطعه از DNA‏ از 
کروموزومی جدا شده و به کروموزوم دیگر متصل می‌گردد: 
کروموزوم‌های حاصله, کروموزوم‌های اشتقاقی ۲ (der)‏ خواند» 
می‌شوند. دو نوع جابجایی کروموزومی وجود دارد؛ جابجایی 
متقابل" و جابجایی رابرتسونی". 


) Genomic copy number variant 
2. Contiguous gene syndrome 
3. DiGeorge syndrome 4, Shprintzen syndrome 
5. Velo - cardio - facial syndrome 
ناودان عمودی مو جود در لب فوقانی. عترجم‎ ۱۷۷۷۱ ۶ 
7- Derivative chromosomes 
۶۰ Reciprocal translocation 


ER ene as pg = 5‏ ی سس سا 


سسسسسسپسیبپپسسسس ۳۲ سآسآآآ آتثآ ۳۳۳۳ 


Ke SF die برخی سندرم‌های‎ ۴ Jas 


اما 


kas 


رنینوبلاستوم 


Rubenstein- Tay 


اسمیت ‏ ماجنپس 


«گسسارد پوفاسپال / 


WAGR 


Williams Beures 


Cure ee وف‎ 


بکنور واپسته به X‏ 


کلستاز ( کاهش سحاری مسفراوی داخل کسبدی)! 
صورت بد شکل 

صسورت بسدشگل has Kg po ld)‏ @( 
عقب‌ماندگی ذهنی, آناکسی, هبپوئولی» تشنج 
حنجره: «صدایی شبیه به فرپادهای گربه» 
هسیپوگنادیسم هسپپوگنادو تروپیک نسابویایی 


(anosmia) 

سندرم تریکور پنوفالنزپال, صورت بدشکل, موهای 
کم‌پشت. پوست اضافی, عقب‌ماندگی ذهنی 
ناهنچاری در مهاجرت سلول‌های عصبی که با 
لیزنسفالی, میکروسفالی, و صورت بدشکل همراه 
است 

چافی, هبپونونی» عفب‌ماندگی دهنی, هیپوگنادپسم 
هپوگنادو تروپیک, دست و پاهای کوچک 
رنسپنوبلاستوم» رتسینوم (نسئوپلاسم خسوش خیم)» 
تومورهای غیرشبکیه Aol)‏ ثانویه) 

صورت بد شکل, شست پا و دست پهن عقب‌ماندگی 
ams‏ افزایش احتمال تومور 

صورت بدشکل, تأخیر زبانی؛ ریزش Urge‏ اختلالات 
خواب واردنمودن آسپب به خود 

سقایض متخروملی تانته‌ای ala‏ شکناف کلام 
Kolo bi‏ ولوفارنژیال, ناهنجاری‌های نیموس و 
پاراتهرونید و ناخیر تکاملی 

نومور وپلمز, بی‌عنبیگی s(aniridia)‏ ناهنجاری‌های 
ادراری تناسلی (شامل اندام‌های تبناسلی مبهم)؛ 
عقب‌ماندگی ذهنی 

مسورث بسد شکیل, مالفورماسیون‌های دندانی؛ 
عقب‌ماندگی ذهنی, تنگی محیطی شرپان آثورث و 
SH‏ 

صورث بدشسکل. ناخبر در رشد و تکامل شکاف لب و 
شکاف کام, کلوبوماء نفایص دیواره قلبی 

اپکنوز: کمبود استرونید سولفا تاز, کدورت فرنیه 


Whe ge‏ تعداد تولدهای زلده ابیت 
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9- Robertsonian translocation 
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تصویر ۱۳-۷. فردی که ناقل جابجایی‌های متعادل است ممکن است فرزندی ناقل جابجایی متعادل 4B)‏ فرزندی دچار جابجایی 


نامتعادل (CG, D)‏ یا فر زندی دارای spall‏ کروموزومی نرمال (A)‏ به وجود آورد. 


جس‌بجایی‌های مسستقابل. جابجایی دوقطده‌ای 
(reciprocal) pla. L, (double-segment)‏ زمانی ایجاد 
می‌شود که دو کروموزوم متفاوت شکسته شده و فطعات 
شکسته شده مبادله شوند؛ بدین صورت کروموزوم درگیر شامل 
قسمتی از کروموزوم دیگر خواهد بود. در صورتی که طی این 
روند هیچگونه ماده کروموزومی اضافه یا کم نشود. آن را 
جابجایی متعادل (balanced translocation)‏ می‌نامند. bye‏ 
Bad‏ جایاتیبخاین a bln‏ منوری قر ی 2*۷ Sail alg‏ 
Nussbaum)‏ ۲۰۰۷). گرچه تغییر محل Clad‏ کروموزومی 
می‌تواند موجب ایجاد ناهنجاری‌هایی در اثر تغییر محل ژنهای 
خاص شود. ولی فرد ناقل جابجایی متعادل, فنوتیپی طبیعی 
دارد. احتمال ناهنجاری‌های مهم ساختاری یا تکاملی در ناقلین 
دچار یک جابجایی متعادل آشکار حدود ۶ درصد است. جالب 


توجه است aS‏ در ۲۰ درصد از کسانی که با استفاده از روش 
CMA‏ مبتلا به جابجایی متعادل تشخیص ab‏ شده‌اند در 
مطالعات مبتنی بر ریزآرایه. حذف قسمتی از DNA‏ با قطعات 
اضافی DNA‏ تشخیص داده می‌شود Manning)‏ ۲۰۱۰ 
اقلین یک جابجایی متعادل در خطر تولید گامت‌های 
غیرمتعادلی هستند که منجر به ایجاد فرزندان غیرطبیعی 
می‌شود. همانطور که در تصویر ۱۳-۷ نشان داده شده. ذر 
صورتی که یکی از کروموزوم‌های جابجا شده در یک لوسیت با 
اسپرم وجود داشته باشد. لقاح منجر به جابجایی نامتعادل 
می‌شود؛ مونوزومی در بخشی از یک کروموزوم و تریزومی در 
بخشی از دیگری روی می‌دهد. در اغلب موارد. خطر 
جابجایی‌های خاص را می‌توان به کمک یک مشاور ژنتیک 
تخمین زد؛ به طور کلی, در مواردی که ناقلین جابجایی‌ها پس 


"ىم" 


ژنثیک ۳۸۱ 


سس دی شین با لها sk‏ 


Jy ۲‏ رک کودک غیر طبیعی شناسایی oo‏ شوند» ۰ | تولد 
فرزندان رنده دارای کروموزوم نامتعادل در آنها ۵ تا 7۳۰ است. 
مز خطر در اقلینی که به دلابل دیگر مثلا در طی بررسی علل 
S95)‏ شناسایی می‌شوند, تنها خدود ۵ است؛ اسر pl‏ 


تالا به این دلیل است که گامت‌های آنها به قدری ناهنجار 


حابحابی‌های رابر تسونی. این نوع از جابجایی‌ها فقط 
کروموزوم‌های ST‏ وسنتردکک, یعنی کروموزوم‌های ۰۱۳ VE‏ 
۵ ۲۱ و ۲۲ را درگیر می‌کنند. در کروموزوم آکروسنتریک, 
بازوی « بسیار کوچک است. در جابجایی رابرتسونی, بازوهای ٩‏ 
دو کروموزوم آکروسنتریک» در محل سانترومر به هم متصل 
شده و یک کروموزوم اشتقاقی ایجاد می‌کنند. بدین ترتیب یک 
سانترومر و بازوهای 0 از بین می‌روند. از آنجایی که تعداد 
کروموزوم‌ها با شمارش تعداد سانترومرها مشخص می‌شود. 
افرادی که ناقل جابجایی رابرنسونی باشند» تنها دارای FO‏ 
کروموزوم خواهند بود. بازوی p‏ کروموزوم‌های آکروسنتریک 
دربردارنده نواحی اقماری (satellite regions)‏ است که شامل 
کپی‌های‌ژن‌های RNA 5405 joy‏ ریبوزومی است. به دلیل 
اینکه چندین نسخه از این ژن‌ها در دیگر کروموزوم‌های 
آکروسنتریک موجود است. فقدان آنها بر ناقلین جابجایی (که 
معمولاً از نظر فنوتیپی طبیعی هستند) تأثیر نمی‌گذارد. ولی 
هنگامی که کروموزوم اشتقاقی در طی لقاح با کروموزوم 
هاپلوئید از فرد مقابل جفت می‌شود. منجر به ایجاد فرزندانی 
تریزومیک بای آن کروموزوم می‌گردد. ژن‌ها در دیگر 
کروموزوم‌های آکروسنتریک موجود است. 

جابجایی‌های رابرتسونی تقریباً در ۱ مورد از هر ۱۰۰۰ 
نوزاد دیده می‌شود. اگر مادر ناقل جابجایی باشد» احتمال ne‏ 
طبیعی بودن جنین ۱۵ درصد و اگر پدر ناقل باشد. احتمال 
غیرطبیعی بودن» ۲ درصد است. جابجایی‌های رابرتسونی از 
علل اصلی سقط محسوب نمی‌شوند؛ و در کمتر از ۵ درصد از 
زوج‌های مواجه با سقطهای مکرر مشاهده می‌شوند. زمانی که 
bob‏ تریزومی در یک جنین یا کودک کشف می‌شود. 
بایستی آنالیز کاریوتایپ در هر دو والد انجام شوند. در صورتی 
که هیچیک از pally‏ حامل نباشند. خطر عود, بسیار SI‏ 
است 


ناقلین جابجایی رابرتسونی متعادل ky‏ به دلایلی دچار 


مشکلات تولید مثلی هستند. اگر کروموزوم‌های جوش‌خورده, 
همولوگ (از یک جفت کروموزوم) باشند فرد ناقل تنها 
گامت‌های غبر متعادل تولید می‌کند. هر اسپرم یا تخمک ممکن 
است حاوی هر دو کروموزوم Lule‏ شده باشد (که این امر در 
صورت لقاح» منجر به تریزومی خواهد شد) یا فاقد هر دو 
کروموزوم مزبور باشد AS)‏ منجر به مونوزومی خواهد گردید). اگر 
کروموزوم‌های جوش خورده هومولوگ نباشند. چهار گامت از 
شش نو گامت ممکن, غیر طبیعی خواهند بود. شای‌ترین 
جابجایی رابرتسونی» (۱۳:۱۴) (q\>iqh+)der‏ است که ۲۰ 


درصد از موارد سندرم پاتائو را تشکیل می‌دهد. 


اپزوکروموزوم‌ها 

این کروموزوم‌های غیرطبیعی از ترکیب دو بازوی و و یا دو 
بازوی Pp‏ از یک کروموزوم ساخته شده‌اند. به نظر می‌رسد که 
ایزوکروموزوم‌ها در اثر شکستن عرضی سانترومر (به جای 
شکستن طولی) در طی میوز 11 و يا میتوز ایجاد می‌شوند. آنها 
همچنین ممکن است در اثر بروز GIES‏ میوزی در یک 
کروموزوم دارای جابجایی رابرتسونی روی دهند. یک 
ای زوکروموزم ساخته شده از بازوی و یک کروموزوم 
آکروسنتریک مانند یک جابجایی رابرتسونی همولوگ عمل 
می‌کند». و چنین فرد حاملی تنها قادر است گامت‌های نامتعادل 
غیرطبیعی تولید کند. زمانی که یک ایزوکروموزوم از 
کروموزوم‌های غیرآًکروسنتریک که دارای بازوی P‏ حاوی مواد 
ژنتیکی عملکردی هستند» ایجاد می‌شود؛ به هم چسبیدن و 
شکستن غیرطبیعی سانترومرها موجب ایجاد دو ایزوکروموزوم 
می‌شود: یکی شامل هر دو بازوی P‏ و دیگری شامل هر دو 
بازوی ب. از آنجایی که احتمالاً یکی از اين ایزوکروموزوم‌ها در 
طی تفسیم سلولی از بین می‌رود و تمامی ژن‌های روی آن 
حذف می‌شوند فرد حامل معمولاً فنوتیپ غیرطبیمی داشته و 
گامت‌های غیرطبیعی تولید می‌کند. شایع‌ترین ایزوکروموزوم, 
دربردارنده‌ی بازوی بلند کروموزوم 26 (1)269 است؛ و مشمول 


۵ درصد از موارد سندرم yi yi‏ است. 


وارونگی‌های کروموزومی 
زمانی که دو شکستگی در Sy‏ کروموزوم ایجاد شده و ماده 


یک وارونگی کروموزومی خواهد بود. اگرچه هیچ ماده ژنتیکی 


> ar 
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Sus. Sere‏ ک وحوزوم A‏ (30۷)*(۳۱۱۹۱۲ است 
ee‏ بت — ae Ne‏ ین اتسایی. ‏ ۷ 


۰ 


a - ۳۹ 9 ۳ ۳‏ 
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2 تسد تسیود 


وطروتگی پاراستتریک. اگر یک بازوی کروموزوم (aD)‏ 
oS at 2 ~‏ نود و Seed‏ وارونه شدد قاقد ساتترومر 
دانست ورونگی. whl,‏ یک حواهد بود (تصویر ۱۳۲-۸ را 
cs? SP eS; Ss a 4‏ 2 = 


ey ~ 5‏ 3 ۰ ۹ 
مهد هت پ بسن عبر AP‏ تد که قادر به لعاح تمستنلد. 


ya) - 44 - | oe - :‏ - 
سس ی گ چه oN‏ ست oN‏ تاد پاسنلد هش i‏ تولد 


OL‏ یر طییعی بسیار تنگ است. 


کروموزوم‌های SAS‏ 
مشی که جنف‌شنگی در هر دو تتهای یک کروموزوم روی 
دهد عمج است آتهاها به Sad‏ چسبیده و یک کروموزوم 
حنفوی | ایجاد as‏ تلومرها مناطقی در انتهای هر کروموزم‌اند 
Handy Gasper +‏ وپژه‌ای را در بردارند که سبب 
OL‏ ک,هموروم‌ها می‌شوند. در صورتی که فقحا تلومرها حدف 
pt‏ نمام مواد Sov)‏ صروری حهفا می‌شوند؛ بابراین فرد 
اقل اساسا متعادل حواهد بود. اگر نواحی مرکزی‌تر نیز حدف 


ون فرد Yo! Be‏ فوتیپ غیر طبیعی خواهد داشت. یک 


4 


2۳۵0 inversion 


Paracentric inversion 


تصویر ATA‏ مکانیسم میوز در زمينة وارونگی پری‌ستتریک 
(با درگیری سانترومر) یا وارونگی پاراسنتریک (عدم درگیری 
سانترومر). خطر تولد کودکان مبتلا به حذف/ دو برایرشدن 
در اشخاص مبتلا به وارونگی‌های پری‌سنتریک افزایش 
whee‏ در آفراد مبتلا به وارونگی‌های پاراسنتریک. خطر 
سقط زودرس بالاتر است. 


ges‏ کروموزوم X‏ حلقوی است که ممکن است سبب ستدرم 
ترنر شود 


8 موزادیسم کرو موزومی 

فرد Mure‏ به موزائیسم. دارای دو یا چند )02 سلولی است که ز 
لحاظ سیتوزنیک متفاوت‌اند و همگی از یک زیگوت واحد منشا 
گرفته‌اند. بیان فنوتیپ موزائیسم به عوامل زیادی بستگی دارد 
از جمله اينکه ایا سلول‌هایی که از لحاظ سیتوزنتیک غیرطبیمی 


۱۰ rag chromosome 


Ae‏ وج ره ما جع 


هستند» حفت» جنین» بخشی از جنین پا ترکیبی از این موارد ۳ 
کشت‌های مابع آمنیوتیک مشاهده می‌شود. ولی همشه 
منعکس کنندهٌ وضعیت مجموعه کروموزوم‌های جنین نیست 
(Carey ۰ ۱۴(‏ زمانی که سلول‌های pe‏ طبیعی تنها در یکی 
از فلاسک‌های مایع آمنیوتیک مشاهده شوند احتمالا 
بسودوموزائیسم مطرح بوده و ناشی از آرتیفکت در کشت 
سلول‌های غیر طبیعی در چندین کشت سلولی مشاهده شوند, 
موزائیسم واقعی محتمل‌تر بوده و انجام آزمون‌های بیشتری 
ضرورت دارد. در ۶۰ تا ۷۰ درصد از این جنین‌هاء یک )03 
سلولی دوم تشخیص داده می‌شود. <Worton ۱۹۸۴ Hsu)‏ 
۴ 


موزائیسم محدود جفتی 
نمونه‌برداری از پرزهای کوریونی (CVS)‏ نشان orld‏ است که 
۲ از جفت‌ها موزائیک هستند و موزائیسم در بیشتر این موارد 
محدود به جفت است (۱۹۹۶ (Baffero ۲۰۱۲ ‘Henderson‏ 
آمنیوسنتز باید انجام شود. در یک سری بیشتر از ۱۰۰۰ 
بارداری که موزائیسم به‌دنبال نمونه گیری از پرزهای کوریونی 
تشخیص داده شده است» آمنیوسنتز. موزائیسم جنینی حقیقی 
در ۱۳ درصد موارد را تشخیص داد. دیزومی تک والدی که Tae‏ 
مورد Cow‏ قرار می‌گیرد در ۲ درصد موارد و باقیمانده موارد از 
موزائیسم جفتی محدود ناشی می‌شود (۲۰۱۵ (Malvestiti‏ 
اگر موزائیسمی که برای کروموزوم تشسخیص داده می‌شود 
محتوی ژن‌های (imprinted) pA eis‏ باشد (مثل 
کروموزوم‌های ۶ ۷ ۰۱۱ ۱۴ یا ۱۵) بررسی از نظر دیزومی تک 
pool ub cals‏ شود. چرا که ممکن است پیامدهای جنینی 
دافته باشد (Grati ¥+\¥a)‏ 

گرچه پیامدهای موزائیسم جفتی محدود معمولاً خوب 
co!‏ محدودیت رشد جنین شایع‌تر است و احتمال مرده‌زایی 
نیز پیشتر می‌باشد (۰۲۰۰۹ (Reddy‏ محدودیت رشد جنین 
Su‏ است ناشی از اختلال عملکرد سلول‌های جفتی آناپلوئید 
باشد (۰۲۰۱۲ (Baffero‏ موزائیسم جفتی برای تریزومی VF‏ 
بیش آگهی ضعیفی دارد. 


TAT Se: 


موزائیسم SOLS‏ 
موزائیسم محدود به گنادها احتمالا SE‏ از SUES‏ میتوزی > 
سلول‌هایی است که قرار است به گناد Wed bay‏ و منج به 
جمعیتی از سلول‌های زایای غیرطبیعی می‌شود. از انجایی که 
اسپرماتوگونی و اووگونی در طی زندگی جنینی تفسیم می‌شوند 
و اسپرماتوگونی به تقسیم خود در طی بزرگسالی نیز ادامه 
می‌دهد. موزائیسم CLS‏ ممکن است در اثر خطای میوزی در 
سلول‌های زایایی که SLE‏ طبیعی بوده‌اند نیز. روی دهد. 
موزائیسم گنادی ممکن است توضیحی برای بیماری‌های 
نویدید (denovo)‏ در فرزندان والدین طبیعی باشد این by‏ 
نگ Call‏ سین ALE rset elie bees‏ ماه 
آکندروپلازی و استئوژنز ایمپرفکتاء و همچنین بیماری‌های 
وابسته به X‏ مانند دیستروفی عضلانی دوشن شود. موزائیسم 
cols‏ احتمال ۶ درصدی Qe‏ پس از تولد کودک مبتلا به 

بیماری ناشی از جهش «جدید» را توجیه می‌کند. 


روش‌های توارث_. 


اختلال تک‌ژنی یا مندلی ناشی از جهش pL‏ در یک 
جایگاه یا ژن منفرد در یک یا هر دو جفت ژن می‌باشد. 
روش‌های توارث مندلی عبارتند از: اتوزومی غالب» اتوزومی 
مغلوب» وابسته به 2 و وابسته به ۰۷ plo‏ الگوهای تک ژنی 
ورائت عبارتند از: توارث میتوکندریایی. دیزومی تک والدی؛ 
نقش‌پذیری (imprinting)‏ و بسط توالی‌های تکراری سه 
نوکلئوتیدی (anticipation)‏ حدود ۰/۴ درصد از Cured‏ دجار 
یک اختلال ژنتیکی ناشی از جهش SSS‏ هستند که تا سن 
۵ سالگی تشخیص داده می‌شود و ZY‏ در Job‏ حیاتشان 
Jay‏ دچار یک بیماری تک‌ژنی خواهند شد. برخی از 
«اختلالات تک‌ژنی» شایع در حدول ۱۳-۳ دکر شده‌اند. 


ارتباط بین فنوتیپ و ژنوتیپ 

وقتی صحبت از توارث می‌شود, این فنوتیپ است که عالب یا 
مغلوب می‌باشد, نه ژنوتیپ. در بیماری‌های ANE‏ رن طبیعی 
ممکن است همچنان به تولید پروتئین طبیعی ادامه دهد. ولی 
فنوتیپ غیر طبیعی است چرا که فنوتیپ توسط پروتئین تولید 
شده از سوی ژن غیرطبیعی تعیین می‌شود. در برخی 
بیماری‌های مغلوب. ناقل هتروزیگوس ممکن است مقادیر 


TAF 


Oo‏ بیمار 


قابل ردیابی از محصولات یک ژن غیرطبیعی را تولید AS‏ ولی 
از انجایی که wd‏ توسط محصولات OD‏ همراه حطبیعی 
تعیین می‌شود. فرده ممکن است علایم بیماری را نشان ندهد. 
به عنوان Sle‏ اریتروسیت‌های ناقلین آنمی سلول‌های داسی 
شکل Ugh‏ حدود ۳۰ درصد هموگلوبین 5 می‌باشند, اما به 


دلب انکه ۷۰ در صد مابقی هموگلوبین‌ها از نوع oy! ids A‏ 


U= 


سلول‌ها معمولاً در Jo)‏ آزمایش (in vitro)‏ داسی نمی شوند. 
S$} 4 ۰ -_ ۰‏ 

ناهمگونی Heterogeneity)‏ ناهمگونی ژنیکی 
توضیح می‌دهد که چگونه مکانیسم‌های ژنتیکی متفاوت» متجر 


به یک قنوتیپ مشایه می‌شوند. ناهمگونی locus) Aa‏ 


بیماری به حصوص: می‌تواند ناشی از جهش در جایگاه‌هاء 


ی 
selaz =a‏ باخیوء SS a‏ : 
SS)‏ متفاوتی باشد؛ همچنین توضیح می دهد که چرا برخی 


bi om c ۹ ۱‏ ۱ مر ۱ 
c‏ ,هاء برع % re,‏ ات ا. م 
Sop‏ بیس ار یی روس توارت دارند. Sos Paw OY‏ 
\ 

uel Cea Cured )‏ که فک است S$; hese . ESS as‏ 
وس وت 2 7 2 یر . NOT‏ 
wast ۱ 1 1 -a J = 21‏ 
[slo‏ ۲۵ زن يا جایگاه ژنی مختلف پدید Sul‏ و دارای اشکا 

- 4 aa be oie + onad — اس‎ a 


ِ_ 3 1 ِ 4 - 9 5 ۱ 
متقاوت یک 5 حاص ء Ew por‏ دا Wo SiS‏ تما عم 
»> تست _- _- 4 —vs _ - s‏ 
Bis ۱ ee ae ee ۳ ۱۰ ۱ ۳ a‏ 
حسجص دسر Sie apes‏ مت oy‏ قعط “yoy‏ مسنه 
ص ۰ 4 + a‏ و > سا و سا 
۷ 
سیستیک فییروزیس م دانتد (زن (CFTR‏ » بش J,‏ ۲۰۰۰ 
el 4 =‏ — ~ + 


7 ۲ 
ممکن CH!‏ منجر به چندین اختلال اسکلتی از جمله, 
ک‌وند 3 M‏ ی ٩‏ درس پلاری مت سا thanatophone‏ 


8 وراثت انوزومی غالب 
در صورتی که تنها یک عضو ز یک جفت ژن عامل ow‏ 
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92-1 ch, ie ۵۰ 4s. | QD: a ht 
یک ژن اتوزومی غالب است. شانس ۵۰ درصدی برای انتقال‎ 


ان EE‏ 
جدول ۱۳-۳ برخی اختلالات تک‌زنی = 


آکندروپلاری 

پورفیری حاد متناوب 

بیماری کلیه پلی‌کیستیک بالغین 
کمبود آنتی‌تروهبین TH‏ 

سرطان پستان b/s‏ تخمدان مرتبط با 29۳۵۸1 و BRCA2‏ 
سندرم اهلرز -دانلوس 

پولیپوز آدنوماتوز خانولدگی 
هیپرکلسترولمی قامیلی 

تلانژکتازی خونریزی دهنده SP‏ 
اسفروسیتوز آرتی 

بیماری هانتینگتون 

کارد یومیوپاتی هیپرتروفیک اتسدادی 
سندرم 01 طولاتی 

SS سندرم‎ 

Soe دیستروقی‎ 

توروقیبروماتوز توع:1 و I‏ 

تویروز أسکلروزیس 


کمیود EI‏ - آنتی‌تریبسین 
Ph‏ مادرزلدی BP‏ 
بیماری گوشه 

هموکروعا توز 
هموسیستیتوری 

ختیل کتونوری 

آتمی داسی‌شکل 

بیماری تأی -ساکس 
ستدرم‌های تالاسمی 
بیماری ویلسون 


ستدرم علم oe‏ 


بیماری گواتولوماتوز عزمن 
گوررنگی 

بیماری قایری (Fabry disease)‏ 
سندرم X‏ شکنتده 

کمود گلوکز ۶ (GHD) Aad‏ 
هموقیلی ۸ 8 

ریکتز هیپوفسفاتمیک 
دیستروفی عضلاتی (دوشن و LS‏ 
و ee‏ نوع ۱و ۲ 


.. رتلا در هر لقاح دارد. عموماً ژنی که دارای جهش غالب 
رح (در مسقابل of‏ طبیعی) عامل تعبین کننده فنوتیب 

#8 از سوی PY‏ تمام افراد مبتلا ضرورتاً تظاهرات یک 
0۹ اتوزومی غالب را به یک شکل بروز نمی‌دهند. عواملی 
‘ بر فنوتیپ یک وضعیت اتوزومی غالب تأثیر i BS‏ عبارتند 
Ogi :[‏ میزان ,59 و گاه وجود ژن‌های هم غالب 


. (co-dominant genes) 


(Penetrance) 343;‏ 
Sang Soe‏ دارد. نفوذ ناقص» وضعیتی است که در آن برخی 
حاملین eg}‏ آن را بیان کرده. ولی برخی بیان نمی‌کنند؛ ممکن 
است از لحاظ کمی بیان شود. برای مثال» ژنی که به نحوی در 
IZA‏ خارندگان ol‏ ژن بیان می‌شود. دارای 3985 ۸۰ است. 
نفوذ «ail‏ نشان می‌دهد که چرا برخی بیماری‌های آتوزومی 

غالب در Sy‏ نسل‌ها روی نمی‌دهند. 


میزان بروز (Expressivity)‏ 

افراد دارای یک صفت اتوزومی ME‏ حتی در یک خانواده 
ممکن است. آن را به صورت‌های گوناگونی نشان دهند. 
olay}‏ که بدین صورت بیان متغیری دارنده ممکن است سبب 
abe!‏ بیماری خفیف تا بسیار شدید شوند. برخی از این 
بیماری‌ها عبارت‌اند از: نوروفیبروماتوز» توبروز اسکلروز؛ و 
بیماری AS‏ پلی‌کیستیک بالفین. 


ژن‌های (Codominant) Wk ps‏ 
اگر دو آلل متفاوت یک جفت «yj‏ هردو در فنوتیپ فرد تظاهر 
يابند این آلل‌ها را هم‌غالب می‌نامند. برای مثال» گروه خونی به 
dey‏ بیان آنتی‌ژن‌های غالب By A‏ بر روی گلبول‌های قرمز, 
تعیین می‌شود؛ این دو آنتی‌ژن, می‌توانند هردو با هم بیان 
شوند. مثالی دیگر, گروهی از ژن‌های مسئول تولید هموگلوبین 
است؛ شخصی که یکی از ژن‌هایش تولید هموگلوبین 5 و ژن 
دیگرش تولید هموگلوبین C‏ را رهبری می‌کند» هر دو نوع 


۳۸۵ S85 


هموگلوبین 5 و ) را تولید خواهد کرد (فصل {OF‏ 


سن بالای پدر 
b‏ افزایش سن پدر به بیش از ۴۰ سال» خطر ایجاد جهش‌های 
خودبخودی ay‏ وبژه جهش های تک نوکلئوتیدی از E95‏ 
جابجایی, افزایش می‌یابد. این جهش‌ها ممکن است باعث تولا 
فرزندان دچار اختلالات اتوزومی غالب جدید. یا فرزندانی که 
ناقل حالات وابسته به X‏ هستند» شوند. خطر برخی از 
وضعیت‌ها ببش از سایرین است. به ویژه سن بالای پدر سبب 
چهش در چندین ژن از جمله: ژن FGFR2‏ که ممکن است 
موجب سندرم‌های بسته شدن زودرس درزهای جمجمه 
.(craniosynostosis)‏ نظیر سندرم‌های chat Are‏ ۶ 9 
فایفر؟ شود؛ جهش در ژن 701783 که ممکن است منجر به 
آک‌وندروپلازی و دیسپلازی مرگبار شود؛ و جهش در 
پبروتوآنکوژن RET‏ که ممکن است سبب سندرم‌های 
نئوپلازی چندگانةٌ دستگاه اندوکرین» شود Jung)‏ ۲۰۰۳؛ 
.Toriello‏ ۲۰۰۸). با استفاده از سکانس کلی‌ژنوم که در ادامه 
توضیح داده می‌شود Kong‏ و همکارانش (۲۰۱۲) نشان دادند 
که سن پدر در افزايش میزان پلی‌مورفیسم تک نوکلئوتیدی بین 
فرزندان نقش دارد. اين میزان تقریباً دو جهش برای هر سال 
سن پدر است. به دلیل اينکه این اختلالات شایع نیستند خطر 
واقعی برای Mal‏ به هریک از آنها ناچیز است و غربالگری یا 
تستی برای بررسی آنها توصیه نمی‌شود. 

سن بالای yb‏ همچنین سبب افزايش مختصر خطر ابتلا 
به سندرم داون و ناهنجاری‌های ساختاری منفرد می‌شود 
Toriello ٩۲۰۱۲ Grewal)‏ ۲۰۰۸؛ «Yang‏ ۲۰۰۷)؛ Ll‏ به‌طور 
کلی آن را موجب افزايش دیگر آنوپلوئیدی‌ها نمی‌دانند. این 
مسئله Vlora!‏ بدان خاطر است که اسپرم‌های آنوپلوئید قادر به 


بارور نمودن تخمک نیستند. 


|. Fibroblast growh factor receptor 2 
2. Apert 3. Crouzon 
4. Pfeiffer 


۵ ورائت اتوزومی مفلوب 
بیماری‌های اتوزومی مغلوب تنیها زمانی بروز می‌کنند که هر دو 
کپی موجود از ژن» غیرطبیعی باشند. بسیاری از بیماری‌های 
کمبود آنزیم از نوع اتوزومی مغلوب هستند و میزان آنزیم در 
فرد حامل تقریباً نصف حالت طبیعی است» بجز در موارد 
غربالگری برای یک بیماری خاص مانند فییروز کیستیک» 
حاملین معمولاً تنها پس از تولا یک کودک مبتلا یا تشخیص 
یک فرد مبتلا در اعضای خانواده شناسایی می‌شوند (قصل 
۴ در زوجی که فرزند آنها مبتلا به یک بیماری اتوزومی 
ass‏ است» خطر عود در هر بارداری حنود ۲۵ درصد است. 
بنابراین چ از فرزندان هموزیگوت طبیعی هستند. ۲ جشلین 
zis‏ خواهند بود و از j‏ آنها هموزیگوت em‏ ی i‏ 
عبارت دیگر, از هر ۴ کودک» ۲ کودک از لحاظ فنوتییی طبیعی 
هستند و 2 از خواهران و برادرانی که فتوتیپ ترمال دارند. در 
فرد هتروزیگوتِ ناقل یک بیماری مغلوب تنها زمانی 
خطر تولد فرزند بیمار خواهد داشت که همسرش. برای آن 
بیماری هتروزیگوت یا هموزیگوت باشد. ژن‌های عامل 
بیماری‌های اتوزومی مغلوب شیوع نادر پایینی در جمعیت 
عمومی دارند؛ بنابراین احتمال حامل‌بودن همسر پایین است؛ 
AL! So‏ زوج مربوطه خویشاوند بوده و يا عضو یک جمعیت 
در معرض خطر باشند. ناقلین هتروزیگوت معمولاً از نظر بالیتی 
غیرقایل تشخیص هستند ولی اختلالات تست‌های 
بیوشیمیایی دارند که در غربالگری ناقلین مورد استفاده قرار 
می‌گیرد. plo‏ وضعیت‌های مغلوب تنها با تست‌های ژنتیک 
مولکولی قابل تشخیص هستند (فصل ۱۴). 


خطاهای مادرزادی متابولیسم 
اغلب این بیماری‌های اتوزومی مفلوب, ناشی از فقدان یک 
آنزیم حیاتی هستند که این pal‏ سبب متابولیسم ناقص 
پروتئین‌هاء قندها يا چربی‌ها می‌شود. واسطه‌های متابولیک 
ساخته شده, برای انواع بافت‌ها سمی بوده و موجب بروز 
عقب‌ماندگی ذهنی یا سایر اختلالات می‌شوند. 


فنیل‌کتونوری Sher a {PRU)‏ به dee‏ ۳ ار 
هیدروکسیلاز (PHA)‏ نیز شتاحته می‌شمد ین بسن 
توزومی مغلوب. ناشی لز جبهش در ان سل بر 
هید روکلاز (PAH)‏ می‌باشد. PAH‏ بای 


— 
ra ~ 


Yl jus‏ به بیروزین لاح ۳۳ a‏ هرد دسج کمن کت 


چ VS‏ & مظان 


پیشرونده» درخودماندگی (ححتسه4 تشن نقایص eS‏ 
ناهنحاری‌های نسوروسایکولوژیک Gla! eh‏ ۲۰۲۰ 
بیماران همچتنین we < rates + Sho‏ 

Se eet ری مج چسه + پهنسب‎ OE oie 


هستل؟ yl‏ ! اهر ر gat‏ از مهار ;= SS‏ هید سار = 


= a bao است) مسط‎ Se تولید ملانین‎ > Sly 
< # ۵ a 


fg 
m4 ~ ~ 1 ۳۹ > > 
—_ حن ززیم حسیی‎ Y _ Soe + رودرس‎ 
۰ > دیف‎ ow Sale ت‎ F o> 5 
بر سیب وی تسه ی‎ SS ~~ حرحوارهحی‎ 
- 9 = ات خ و رت‎ 
هرید تاه تر‎ Ste oe دیل» حرجره‎ oo a2  ..تس‎ 


Jo .‏ : 
سود a Sg‏ سد هه د 


oY! Jes 38‏ ضرورت می‌یاید همجن ج سل ۰۷ 


— s+ یا‎ 


متکلات :> er - ee at ee‏ 2% ست ۳-۱۲ 
36 خوشبختانه. > کسانی که 4 5 


دنت با ش‌وع ی ما 5 ۳۳۲۳ ۳ a‏ 

a> Ses See See کر * سر ترصان.‎ 
Ss 

ردان باردار مبلا به PKU‏ که رزیم حدیی 33 3 a‏ 

را رعایت نمی‌کنند در خط طت و - - - ¢- 

3 ۳ دب رد ee‏ 


sng‏ که از سایر جهات طبیعی می‌باشند؛ اما dy‏ دنبال مواجهه 
| علظت‌های بالای فنیل‌آلانین در جریان بارداری» در معرض 
سب‌های داخل رحمی هستند. فنیلآلانین به طور فعال به 
جنین منتقل می‌شود و هایپرفنیل‌آلانینمی خطر سقط و 
Shy al‏ را افزايش می‌دهد. از علائم هیپرفتیل‌آلائینمی» 
عقب‌ماندگی ذهنی» میکروسفالی» تشنج, کاهش رشد و 
تاهنحاری‌های قلبی است. در Ghee‏ زنانی که رژیم غذایی بدون 
Corgi‏ دارند. خطر تولد فرزند مبتلا به عقب ماندگی دهنی 
ممکن است از ٩۰‏ درصد نیز بگذرد میکروسفالی در بیشتر از 
۰ درصد موارد و تا 2 کودکان دچار نقایص قلبی هستند 
Lenke)‏ ۱۹۸۰)» در مطالعه مشترک فنیل‌کتونوری مادری" 
۲ بارداری در بیش از VA‏ سال مورد پیگیری قرار گرفتند. 
راقتههای حاصله نشانگر آن بودند که حفظ سطح سرمی 
فنیل‌آلانین در محدوده ۲ تا 72/01 خطر بروز ناهنجاری‌های 
جنینی را به pd‏ قابل توجهی کاهش می‌دهد و نمره 10 بچگی 
در محدوده طبیعی Koch) cul‏ ۲۰۰۳؛ Platt‏ + ۲۰ 
مشاوره پیش از بارداری و مشاوره با پرسنل مراکز باتجربه 


gd, ce توصية‎ PRU 


هم‌خونی (Consanguinity)‏ 
دو فرد در صورتی هم خون در نظر گرفته می‌شوند که حداقل 
یک جد مشترک داشته باشند. گرچه در کشورهای غربی شایع 
نیست ولی بیشتر از یک بیلیون نفر در کشورهایی زندگی 
می‌کنند که ۰ تا ۵۰ درصد ازدواج‌ها هم‌خون هستند (۲۰۱۴ 
(Romeo‏ در ژنتیک پزشکی, پیوندی هم‌خون است که بین 
حموزاده, خاله‌زاده» ODI; ob‏ عمه‌زاده درجه دوم یا خویشاوندی 
نزدیک‌تر صورت گیرد. خویشاوندان درجه اول درگ 
خویشاوندان درجه دوم درج و خویشاوندان درجه سوم 
(عموزاده‌هاء عمه‌زاده‌ها. خاله‌زاده‌ها و دایی‌زاده‌ها) در + از ژن‌ها 
با یکدیگر مشترک هستند. با توجه به خطر بالقوه وجود ژن‌های 
زیانبار مشترک» در ازدواج‌های فامیلی خطر تولد کودکانی مبتلا 
به بیماری‌های اتوزومی مغلوب نادر و يا چند عاملی, بالاتر 
است. در سری مطالعات جمعیتی» عموزاده. عمه‌زاده. خاله‌زاده 
و دایی‌زاده‌های درجه اول دو ply‏ احتمال ناهنجاری مادرزادی 


بسیشتری دارند ۱۹۹۷ {Sheridan ۲۰۱۱۴ sStoltenberg‏ 
هم‌خونی با میزان بیشتری از مرده‌زایی نیز همراه است (۲۰۱۶. 
.(Kapurubndara‏ از lel‏ که CMA‏ با استفاده از اصل 
پلی‌مورفیسم تک نوکلئوتیدی انجام می‌شود. می‌تواند هم‌خونی 
را توجیه کند و cyl‏ مهم است که مشاورة قبل از عمل این 
احتمالات را شامل شود. 

زنای با محارم (incest)‏ به معنای ارتباط جنسی بین 
خویشاوندان درجه «Jal‏ مانند والد و کودک یا خواهر و برادر 
است و در تمامی Glee‏ غیرقانونی به شمار می‌رود. فرزندان 
حاصل از این روابط. در معرض بیشترین خطر قرار دارند و تا 
۴۰ از آنها در اثر اختلالات مغلوب و چند عاملی» غیرطبیعی 
هستند ‘Fiere-Maia)‏ ۴ 2:۳0 ۱۹۸۲). 


8 وراثت وابسته به و وابسته به ۷ 
اکثر بیماری‌های وابسته به X‏ معمولاً از نوع مغلوب هستند. 
شایع‌ترین نمونه‌ها عبارت‌اند از: کوررنگی» هموفیلی ۸ و ظ و 
دیستروفی عضالانی دوشن و بکر. مردان دارای یک ژن مغلوب 
وابسته به 2 اغلب مبتلا هستند. زیر آنها فاقد کروموزوم 26 دوم 
جهت بیان oj‏ طبیعی غالب می‌باشند. در صورتی که مردی 
Mire‏ به یک بیماری وابسته به X‏ باشد, هیچیک از پسران وی 
مبتلا نخواهند شد زیرا آنها نمی‌توانند ژن وابسته به X‏ 
غیرطبیعی را از وی دریافت دارند. زمانی که زنی حامل ژن 
عامل یک بیماری مغلوب وابسته به X‏ است» خطر ابتلای در 
هر فرزند پسر 4۵۰ و خطر حامل‌بودن در هر فرزند دختر ۵۰ 
می‌باشد. 

زنان دارای یک ژن مغلوب وابسته به 26 به‌طور کلی تحت 
تأثیر بیماری که yl‏ ژن ایجاد می‌کند قرار نمی‌گيرند. با این 
Je‏ در Sy‏ موارده تصادفی بودن غیرفعال‌سازی یکی از 
کروموزوم‌های X‏ در هر سلول (پدیده‌ای که لیونیزاسیون" 
نامیده می‌شود), مخدوش شده و زنان نافل ممکن است علائم 
بیماری را بروز دهند. برای نمونه در حدود ۱۰ درصد از زنان 
ناقل هموفیلی A‏ کمتر از ۲۰ درصدٍ افراد طبیعی فاکتور ۷1/۱ 


۱۰ Maternal Phenylketonuria Collaborative Study 


2- Lyonization 


۳۸۸ 


yas oo 


دار ندء ۰ eww)‏ مشایهی 1 دنا تال «دهفای 1 هنم ( ۲۰ 
ee‏ فاکتور by IN‏ دی @ دام chal‏ فا ها 
خونریز ی هنگام وضع BLS G5 9d Chas‏ دای هب۸ 
wos {¥ vet Pre)‏ حنی ۷ Oh Sans tebe‏ ۳ 
معرض افزابش احتمال Cpt tae‏ خن Ie Coie‏ ایند ۲۰۱۴۱ 
{Olsson‏ به لور GBS ANG! CEI elas‏ تال هقی 
عضللانی دوسن با بکسم ae Yast te ak odes vind Ly‏ 
کاردیو‌میوپاتی مواجه تنل از بای ty hye‏ من 
اختلال در عملکد قلب و اختلالات عهبی - عضلانی دهد 
می‌شود (آکادمی طب Nab!‏ آم aS‏ ۲۰۰۸ 

بیماری‌های غالب وابسنه به ۷ Bane‏ ذنان by‏ متلا 
می‌کنند. Ip)‏ این بیهاری‌ها در مردان QT‏ هسنند. Aged ad‏ 
از این بیماری‌ها. رامی‌نیسم مقاوم & ویتاهی ۱۱ + elas‏ 
ریزش پیگمان Ah ۱۱۱۱۵ pementt)‏ بت 
استثناء سندرم * ALLS‏ است که در dal!‏ توضیح ده Awad‏ 
تس 

aS canal 2 ww »& وهدزوهی داسته‎ »s احتلالات‎ Sas 
PN تحیی جنسیت و‎ sly کروموزوم شامل ژن‌هایی است که‎ 
اسپرمانوانذ و تحامل استخوالی‎ dy عملکردهای سلولی مربوط‎ 
باند‎ SY ضروری هستند. حذف زن‌های موجود بر روی‎ 
موجب نقایص شدید اسممانوانز ینود‎ WV کروموزوم‎ 
موی‎ Wad مچچود بر روی نوت بازوی‎ Gao} که‎ IE 
باروری‎ Gly BSD جفت‌شدن کروموزوم‌ها در طی میوز و‎ 


حیانی هستند. 


8 وراذت میتوکندریایی 

هر سلول انسانی دابای صدها میتوکندری Cool‏ که هر ی نوم 
و سیستم تکثیری مربوط به خود را دارند. اووسیت انسان SHO‏ 
حدود ۱۰۰ هزار میتوکندری است. در حالی که اسپم تنها ۱۰۰ 
میتوکندری دارد که انها نیز پس از CU‏ از من می‌وند. هر 
میتوکندری. حاوی کپی‌های منعددی از یک مواخول DNA‏ 
حلقوی با ۱۶/۵ کپلوباز بوده, و حاوی VV‏ زن است. DNA‏ 
میتوکندریایی حاوی رمز پپنیدهای لام ome Mott oly‏ 
اکسیداتيو و همچنین ۱۱۱۸ های ریبوزومی و اقل است, 


4. Lert syentnorie ۰ 


ckdoe‏ ۱ ها از مر sb deg‏ & ای بای 
۲ 

elt we wre a ke ied » va ava! ar ۷ 
are i & hae tal od ديد‎ AN ced witaiee wo Ma! 
DNA oe ابیت اي ۳ سا «اهي ام ی‎ vhs 
4 هماندازي‎ Sa هی‎ ak ٩ Lada & ام‎ 55 
نی‎ Met nds AX a a, ۱ ماه‎ Oe abt eh Vie 
oe wa YD we) or! = Wanita Oe ands & Bae ۱ 
NRC ae Oe تفاي‎ & Cob dsc 
> cathy nbdeige DNA امه از‎ QRS AAR! Led ۵ dando 
حجاوي‎ baad Soa! Nae یی موی‎ a هر لول وجود‎ 
der + (مایمههه‎ LAY orale we با‎ Cewek DNA 
aadke DNA La org + cate Rad حاوی هر ده‎ Cow! 
مود‎ sak Arwen 8h ما۸0 اگر يی اوومیت‎ 
aw لنییت احتمال‎ hse جات هی جسهی بان‎ 
SR ده‎ ‘ss wk Caw در فرد با‎ Gal هینو ند‎ oakan 
3 میان فرزندان من نیستد‎ » ee hae eae احنمال‎ 
است.‎ Whe ane ام ماهر یی 5 با چالشس‎ Os 

تا سال ۲۰۱۴ ۲۲ بیماری با وضحهت مینوکندرایی با 
be!‏ «ولحولی امناخنه ALA‏ در OMIM My‏ سح WD‏ 
Hopkus ۱۳ ( Said‏ ۰00 4۲۰۱۷ نمونههایی از 
انها st leks‏ ای‌لپسی «جو تاونیی aloe‏ با فیپرهای wed‏ 
UMERRED "yaa‏ انیوفی چشسمی لمر سندرم لیگ" 
Narre Ka Oks = SS» ayo‏ میوپانی ۰ sheen ls‏ 
«منوتندریامی استعداد Cpeganne‏ با کل Nadel‏ 


* بسط توالی‌های تکراری سه‌تایی 
DNA‏ پیش بدضی (anticipation)‏ 

فاخون یل مندل بیان می‌کند که ن‌ها بدون تفییر از والدین به 
فرزندان انتقال می‌بابند. بجر در مورد وفوغ جهش‌های جدید 
این قأنون هنوز هم در مورد بسپاری از ژن‌ها و صفات صحیح 
است. هر چند. برحی od‏ ناپاپدار هستند و اندازه و در نتپجه 
Rephoanwe segregation‏ ۱۰ 

. Myookome epilepsy ۸ یه‎ ced frers 


Leder open Aron 
Kearns: Savce Svadirorve 


te‏ هم 


¢ 


جووول VTP‏ برخی بیماری‌های ناشی از بسط نوالی‌های نکراری 


مه تایی DNA‏ 

آتروفی پالیدولوپسین دنتاتوروبرال 
ستدرم ۶ شکننده 

Sl‏ قریدریش 

yg ke‏ هانتینگتون 

آتروضی عضللانی بولبار و نخاعی 
دیستروفی‌های میو تونیک 
آتاکسی‌های نخاعی ‏ مخچه‌ای 


عملکرد آنها ممکن انست با انتقال از والد به کوذک تقییر یاید. 
این وضعیت در اصطلاح بالینی. پیش‌بینی (anticipation)‏ 
خوانده می‌شود. وضعیت مزبور پدیده‌ای است که به نظر 
می‌رسد طی نسل‌های متمادی؛ علایم بیماری شدیدتر شده و 
بیماری در سنینی پایین‌تر تظاهر می‌کند. نمونه‌هایی از برخی 
بیماری‌های مربوط به بسط توالی‌های تکراری سه‌گانه (سه 


نوکلئوتیدی) DNA‏ در حدول ۱۳-۴ نشان داده شده‌اند. 


حدود یک نغر از هر ۰ مرد و یک نفر از هر ۴۰۰۰ تا ۶۰۰۰ 
زن با تحت تأثیر قرار می‌دهد ACOG)‏ ۲۰۱۷۵). سندرم X‏ 
شکننده به دنبال بسط یک قطعه تکراری سه نوکلئوتیدی 
(00) (سیتوزین - گوانین - گوانین)] در کروموزوم 20۲۷۰۲ 
برور می‌نماید. در ipo‏ که تعداد تکرارها به یک آستانه 
بحرانی choy‏ زد عقب ماندگی wos‏ کب ۱ 
بیان پروشین ۳۳۱ ر متوقف می‌کند. این OM oar‏ در 
ساول‌های عصبی به وفور وجود دارد و she‏ رشد و تکامل 
gals‏ طبیعی ضسروری است. 

فاد مبتلا و هم تعداد تکرارهای توالی CGG‏ در تعیین ابتلا یا 
عدم ME!‏ فرد و همچنین تعیین شدت بیماری» دخیل است. 
& حلور ig‏ ناتوانی دهنی در جنس مذکر شد پدتر JQ 9 Sasi!‏ 


YAN Ge; 


به yg‏ متوسط بین ۳۵ تا ۴۵ است Nelson)‏ ۱۹۹۵). افراد 
مبتلا ممکن است مشکلاتی در زبان و تکلم و اختلال نفص 
توجه -بیش‌فعالی داشته باشند. سندرم X‏ شسکنندهءشایع‌ترین 
cule‏ شناخته شده اونیسم با رفتار «شبه اوتیسم» است. 
ناهنجاری‌های فنونیپی ناشی از این سندرم. با افزایش سن 
بارزتر می‌شوند و عبارت‌اند از: صورت باریک با فک بزرگ, 
گوش‌های برجسته, ناهنجاری‌های بافت همبند. و بیضه‌های 
بزرگ (macroorchidism)‏ در مردان بالغ. از نظر بالینی ۴ گروه 
Cano gi‏ شده‌اند ‘ACOG)‏ ۷۷۵ ۲۰ 


1 جهش کامل ‏ بیش از ۲۰۰ تکرار 
۲ پیش جهش - ۵۵ تا ۲۰۰ تکرار 
۳ بینابینی - ۴۵ تا ۵۴ تکرار 

۴ غیر مبتلا -کمتر از ۴۵ تکرار 


جهش کامل در تمام مردان و بسیاری از زنان بیان می‌شود 
(نفوا می‌کند). در صورت وجود یک جهش کامل, مردان Legs‏ 
دچار ناهنجاری‌های شناختی و رفتاری چشمگیر و دارای 
خصوصیات فنوتیپی هستند. با این حال pe‏ فعال شدن 
تصادفی کروموزوم X‏ در زنان, منجر به گوناگونی در بیان شده 
و شدت ناتوانی بسیار کمتر خواهد بود. در موارد استثنای نادر. 
Lye lly‏ گسترش تکراری که به جهش کامل منجر می‌شود. 
مادر است (۲۰۱۳ (Monaghan‏ 

ارزی‌ابی و مشاورة افرادی که دچار پیش‌جهش 
(premutation)‏ هستند. بسیار پیچیده‌تر است. زن مبتلا به 
پیش‌جهش X‏ شکننده, در خطر تولد فرزند مبتلا به جهش 
کامل است. احتمال افزایش تکرارها و تبدیل شهن به یک 
جهش کامل و خطرناک در فرزندن, به تعدادفعلی تکرارها در 
مادر بستگی دارد. اگر تعداد تکرارهای CGG‏ در مادر» کمتر از 
Sl ۰‏ خطر ابتلا به جهش کامل در فرزند ۵ درصد و با کستر 
است؛ اما اگر تعداد آن بین ۱۰۰ تا ۲۰۰ باشد» خطر ابتلا به بیش 
از ۹۵ درصد افزایش می‌یابد (Nolin)‏ ۲۰۰۳). گسترش تکرارها 


1- dentatorubral pallidoluysian atrophy 


۳۹۰ جنس تبصار 


در مرد ناقل بیش‌جهش بسیار غیرمحتمل است اما تمام 
دختران این مرد ناقل اين پیش‌جهش خواهند بود. در میان 
زنانی که هیچ عامل خطرسازی ندارند. در حدود ۱ مورد از هر 
۰ نفرء ناقل یک پیش‌جهش 2 شکننده است؛ و در زنانی که 
سابقة خانوادکی عقب‌ماندگی ذهنی دارند. خطر ناقل بودن ۱ 
نفر آز هر ٩۰‏ نفر خواهد بود Cronister)‏ ۲۰۰۸). ناقلین 
پیش‌جهش ممکن است در سلامتی gags‏ نیز با پیامدهای 
قابل توجهی مواجه باشند. مردان دچار پیش‌جهش در خطر 
بیشتری برای Mel‏ به سندرم ترمور آتاکسی وابسته X dy‏ 
شکننده (FXTAS)‏ هستند. اين سندرم با کاهش حافظه, نقص 
عملکرد اجرایی. اضطراب و دمانس تشخیص داده می‌شود 
(Monaghan ۰۲۰۱۳(‏ احتمال FXTAS‏ در زنان کمتر است. با 
این Jb‏ خطر نارسایی اولیه تخمدان ناشی از 2 شکننده, در 
آنها ۰ درصد است. 

ALS‏ متخصصین زنان و مامایی آمریکا (۲۰۱۷۵ و 
۶ بررسی Sb)‏ که سابقهٌ خانوادگی سندرم X‏ شکننده 
دارند. افراد مبتلا به عقب‌ماندگی دهنی بدون دلیل مشخص: 
تأخیر hls‏ یا اوتیسم؛ و زنان مبتلا به نارسایی اولیه 
تخمدان را توصیه می‌کند. تشخیص پرهناتال از طریق 
آمنیوسنتز یا CVS‏ ممکن است. از نمونه‌های به دست آمده در 
هریک از روش‌های ذکر شده. می‌توان برای تعیین دقیق تعداد 
تکرارهای CGG‏ استفاده کرد؛ اگرچه ممکن است CVS‏ قادر 
به Om‏ دقیق وضعیت متیلاسیون ژن FMRI‏ نباشد. 


(Imprinting) ی‎ pee 
از مادر به ارث رسد یا از‎ ASQ) یک ژن ممکن است بسته به‎ 
وضعیت توقف رونویسی باشد (در این وضعیت. ژن به‎ POR 
ارث می‌رسد اما بیان نمی‌شود). فنوتیپ فرد با توجه به اينکه‎ 
ژن باشند. متفاوت خواهد بود.‎ Lore از والدین‎ Lbs 
pl Lag) نقش‌پدیری از طریق کنترل اپی‌ژنتیک بر بیان‎ 
می‌گدارد؛ کنترل اپی‌ژنتیک به معنای تنظیم فعالیت ژن, از‎ 
طریق دستکاری ساختار ژنتیکی بدون تغییر در توالی‎ 
ممکن است با‎ fete نوکلئوتیدها است. برای مثال, افزودن گروه‎ 


تغیپر در بیان ژن» فنونیپ را تغییر دهد. بدون AST‏ ژنوتیپ را 


تغییر داده باشد. اساسا نقش‌پذیری ممکن است در نسل‌های 
متمادی وارونه شود. دلیل اين yal‏ این است که جنس مونت, 
پس از دریافت ژن تحت تأثیر نقش‌پذیری از پدر آن را از 
طریق آووسیت‌ها و با الگوی نقش‌پذیری مادری (و نه پدری) 
به نسل بعد منتقل می‌کنند (اين موضوع در مورد جنس مذکر 
نیز صادق است). 

برخی بیماری‌ها که به دنبال این پدیده بروز می‌نمایند. در 
جدول ۱۳-۵ نشان داده شده‌اند. Sy‏ مثال ارزشمند. شامل gd‏ 
بیماری بسیار مختلف است که یک ناحیه از DNA‏ را درگیر 
ان 


۱ - سندرم پرادر - وبلی" که با چاقی» پرخوری, قد کوتا. 
دست‌هاء پاها و اندام تناسلی خارجی کوچک و عقب‌ماندگی 
خفیف دذهنی مشخص می‌شود. در ۷۰ درصد از موارد. 
سندرم پرادر - ویلی به دنبال حذف کوچک يا از هم 
گسیختگی ناحیه ٩۱۳‏ -۱۵0۱۱۰۲ پدری بروز می‌نماید. 
بقیه موارد به دنبال دیزومی تک والدی مادری یا 
نقش‌پذیری ژنی مادری (همراه با عدم فعالیت ژن‌های 
پدری) ایجاد می‌شوند. 

۲ - در مقابل سند رم آنگلمن " است که با قد و وزن طبیعیء 
عقب‌ماندگی ذهنی شدید. فقدان قدرت تکلم» اختلال 
تشنجی» آتاکسی و حرکات پرشی بازوهاء و حملات خنده 
بی‌موقع مشخص می‌شود. در حدود ۷۰ درصد از موارد. 
سندرم انگلمن به دنبال حذف یا از هم گسیختگی ناحیه 
( ۱۵۱۱.۲ مادری بروز می‌نماید. در ۲ درصد از 
ye‏ 2 سندرم به دنبال دیزومی تک والدی پدری و در ۲تا 
۲ درصد از موارد. در پی نقش‌پذیری نی had)‏ با عدم 
فعالیت ژن‌های مادری) بروز می‌نماید. 
تعدادی از موارد دیگر نقش‌پذیری نیز وجود دارند که در 

رشته‌ی مامایی» حائز اهمیت هستند. مول هیداتیفورم کامل 

ناشی از مواد کروموزومی دیپلوئید به ارث رسیده از پدر بوده و با 
رشد بیش از حد جفت, بدون وجود جنین» مشخص می‌شود 


۱۰ Prader-Willi syndrome 
2- Angelman syndrome 8 


۳٩۱ ژنتیک‎ 


Normal 


Uniparental No 
disomy 


ot‏ فد 
,> 


‘¢ 


۰۱۳-٩‏ مکانیسم دیزومی تک والدی ناشی از «نجات» تریزومیک. ۵ در میوز طبیعی. هر یک از اعضای یک جفت کروموزوم 


ز یک والد به ارث می‌رسد. 8. اگر به دنبال prc‏ جداشدن یک جنین تریزومیک حاصل شود. گاه یکی از کروموزوم‌های 


هیمولیگ از دست می‌رود. در یک سوم از موارد. از دست رفتن یک کروموزوم هومولوگ باعث دیزومی تک Sally‏ می‌گردد. 


قحل ۲۰. در مقابل. تراتوم تخمدانی ناشی از مواد 


دیپلوئید با منشا مادری است و به صورت رشد 


هحج: وم 
ر2 27 ی 


بافت‌های مختلف جنینی بدون وجود جفت خود را نشان 


— 


(\SA¥ Porter) می‌دهد‎ 


ک‌وموزوم. از یک والد به ارث رسیده باشند. دیزومی تک والای 
د. WE!‏ موارد: با پیامدهای بالینی همراه نیست. گرچه هر دو 
نسخه از یک والد به ارث می‌رسند Jy‏ یکسان نیستند. با این 
> \ گ کروموزوم‌های و oY‏ ۰۲۱ ۱۴ با ۱۵ درگیر باشند خطر 


تلا به ناهنجاری‌های ناشی از ژن‌هایی که با توجه به والد 


Shaffer)owl بیان متفاوتی دارند. در فرزندان بیشتر‎ Lew 
مکانیسم‌های ژنتیکی بیشتر می‌توانند باعث‎ A> ps ۱ 


جدول ۱۳-۵. برخی از بیماری‌هایی که AE‏ از نقش‌پذیری 
(imprinting)‏ هستند 


کروموزومی بیماری 


انگلمن ۱ ۱۵۵۹۱۱۰۲-۳ 


بک‌ویت - ویدمن ۱۱8۱۵۵ ne‏ 
میوکلونوس -دیستونی ۷۹۳۱ pb‏ 

پرادر -ویلی ۱۵۹۱۱.۲-۳ پدر 

هیپوپارا تبروئیدیسم PIE‏ تالا ۲ 
سندرم راسل - سیلور Yp\\.¥‏ مادر 


دیزومی تک oly‏ شوند. اما شایع‌ترین مکانيسم» نجات 
تریزومیک" است که در ۱۳-٩ pa quad‏ نشان داده شده است. 
پس از آنکه a‏ دنبال psc‏ جداشدن (non disjunction)‏ یک 
جنین تریزومیک حاصل hd‏ یکی از سه کروموزوم هومولوگ 
olf‏ از دست می‌رود. اين پدیده تقریباً در یک سوم از موارده 
باعث دیزومی تک والدی کروموزوم مزبور می‌گردد. 
ایزودیزومی وضعیت منحصر به فردی است که در آن فرد 
دو نسخه یکسان از یک کروموزوم موجود در یک جفت را از 
یک والد به ارث می‌برد. برخی از موارد فیبروز کیستیک, که در 
آنها تنها یک tly‏ ناقل بیماری است ولی جنین دو نسخه از 
همان کروموزوم غیر طبیعی را از والد ناقل به ارث می‌برد. ناشی 
از همین پدیده است Spence)‏ ۱۹۸۸؛ cyl .)۱۹۹۲ Spotila‏ 


مکانیسم در رشد pe‏ طبیعی ناشی از موزائیسم جفتی نیز 


دخالت دارد. 
* ورائت چندعاملی 


صفات یا بیماری‌ها زمانی دارای توارث چندعاملی در نظر گرفته 
می‌شوند. که ترکیبی از ژن‌ها و عوامل محیطی در تعیین آنها 
دخیل باشند (جدول (IPF‏ صفات چندژنی» حاصل ترکیبی از 
تأثیرات بیش از یک ژن هستند. بیشتر وضعیت‌های مادرزادی 
و اکتسابی» همانند صفات els‏ ورائت چندعاملی دارند. 
ناهنجاری‌هایی همچون شکاف‌ها و نقایص Ae)‏ عصبی, 
بیماری‌هایی مثل دیابت و خصوصیات یا صفاتی مثل اندازهُ سر 
col L,‏ نمونه‌هایی با توارث چندعاملی هستند. 
ناهنجاری‌هایی که اين نحوه از ورائت را نشان می‌دهند. تمایل 
به عود درخانواده‌ها دارند ولی نه مطابق با الگوی ورائت 
مندلی. اگر og)‏ فرزندی مبتلا به یک نقص مادرزادی با 
ورائت چندعاملی داشته باشند. Yas‏ خطر تولد فرزند مبتلای 
So‏ ۲ تا ۵ درصد است. هرچه خویشاوندی دورتر باشد» این 
خطر نیز به طور تصاعدی کاهش می‌یابد. 

صفات چندعاملی که در جمعیت توزیع طبیعی دارند. 
صفات پیوسته‌متغیر (continuously variable)‏ نامیده 
می‌شوند. اختلاف بیش از دو انحراف معیار بالاتر يا پایین‌تر از 
متوسط جامعه, غیر طبیعی تلقی می‌شود. شدت صفات پیوسته 


متغیر» در فرزندان افراد مبتلا به دلیل اصل آماری بازگشت به 
میانگین» تمایل ay‏ کاهش دارد. 


صفات آستانه‌ای 
برخی از صفات چند عاملی تا زمانی که استعداد به ناهنجاری از 
ژنتیکی یا محیطی زمینه‌ساز گرایش یا استعداد به یک صفت. 
خود نیز در جمعیت توزیع نرمالی دارند و تنها افرادی که در دو 
انتهای این Hb‏ قرار دارند. از حد آستانه گذشته و این صفت با 
نقص l)‏ نشان می‌دهند. بنابراین. اختلال فنوتیپی یک ody‏ 
از صفات آستانه‌ای هستند. 

شیوع برخی از صفات آستانه‌ای در یک جنس بیش‌از 
جنس دیگر است. اگر فردی متعلق به جنسیتی که شیوع در آن 
کمتر است. دچار این نقص یا ویژگی باشد. خطر عود 
درفرزندانش بیشتر خواهد بود (تصویر ۱۳-۱۰). مثالی از این 
مورد. تنگی پیلور است. که در حدود ۴ ply‏ در مردان Pals‏ از 
زنان است Krogh)‏ ۲ اگر زنی به تنگی پیلور مبتلا شود. 


l- Trisomic rescue 


ene ay 


Population 


Trait Liability 
نمونه‌ای شماتیک از یک صفت آستانه‌ای‎ ۱۳۰ 


PHO 


مت $5 بیلور, که در مردان شایع‌تر است. توزیع صفت در 


مر رن خر "۹ a‏ 
oa‏ رز زتان به بیماری مبتلا می سوند. 


Yas‏ عوامل 555 مستعد کننده. بیش از آنچه برای بروز 
بن تقص در مردان لازم است. به او به ارث رسیده است؛ خطر 
عود در خواهران و برادران وی یا فرزندانش بیش از LOGY‏ 
مورد اتتظار است. برادران وی یا پسرانش در معرض بیشترین 
خطر قرار دارند. زیرا نه تنها تعداد ژن‌های مستعدکننده در آنها 
یش از حالت pane‏ انسته پلکه متملق dy‏ چننن مستعدتر job‏ 


62 1 


تا 
در کودک مبتلا به شکاف لب یک طرفه بدون شکاف کام تنها 


“US 


نقایص قلبی 

هستند. و میزان بروز آنها حدود ۸ مورد در هر ۱۰۰۰ تولا 
می‌باشد. بیش از ۱۰.۰ ژن شناخته شده‌اند که به نظر می‌رسد در 
مورفوژنز قلبی - عروقی دخالت دارند؛ برخی از اين موارد شامل 
ژن‌های Cole‏ کننده تولید پروتئین‌های مختلف. گیرنده‌های 


پروشینی 9 عوامل رونویسی می‌باشند Yous Olson)‏ 


۳۹۳ Ss) 


.)۲۰۰۷ .Weismann 
در صورتی که مادر مبتلا به ناهنجاری قلبی باشد. خطر‎ 
و در‎ KF در حدود ۵ تا‎ old فرزند مبتلا به ناهنجاری‌های‎ Noi 
)۱۹۹۸ Burn) می‌باشد‎ ZY صورتی که پدر مبتلا باشد. ۲ تا‎ 
خطر عود برخی از ضایعات مربوط به سمت چپ. شامل سندرم‎ 
قلب چپ هیپوپلاستیک, کوآرکتاسیون آئورت و دريچة آتورت‎ 
Lin) دولتی. ممکن است به ۴ تا ۶ برابر افزایش یابد‎ 
خطر عود برخی از‎ .)۱۹۸۸ Nora ۲۰۰۲ ۸و‎ 

مالفورماسیون‌های قلبی در جدول ۳۹-۴ فهرست lod‏ 


نقایص لوله عصبی 
نقایص لوله عصبی (NTDs)‏ مثال‌هایی کلاسیک از توارث 
چند عاملی به شمار می‌روند. بروز آنها ممکن است تحت تأثیر 
هیپرترمی» هیپرگلیسمی» مواجهه با مواد تراتوژن» سابقه 
خانوادگی» منشاً تژادی» جنسیت جنین» و ژن‌های مختلف قرار 
Sy oF‏ از عوامل Glo bs‏ بیشتر سبب بروز PNTD‏ 
برخی مناطق خاص می‌شوند. هیپرترمی با خطر انانسفالی 
olor‏ است؛ دیابت پیش از بارداری» سبب نقایص جمجمه‌ای و 
سینه‌ای-گردنی می‌شود؛ و مواجهه با اسید والیروئیک. موجب 
بروز ن قایص کمری - خاجی می‌شود Becerra)‏ ۱۹۹۰ 
Lindhout ۱۹۸۴ Hunter‏ ۱۹۹۲). خصوصیات سونوگراقیک 
DTDs‏ در فصول ۱۰ مورد Cou‏ قرار گرفته است و پیشگیری 
از آنها با تجویز اسیدفولیک در فصل ٩‏ و درمان جنینی 
میلومننگوسل در فصل VF‏ توضیح داده شده است. 
بیش از ۵۰ سال قبل Hibbard‏ و Smithells‏ (۱۹۶۸۵) بیان 
کردند که متابولیسم غیرطبیعی فولات عامل بسیاری از نقایص 
لوله عصبی می‌باشد. در زنی که یک فرزند Wire‏ دارد. خطر ۳ تا 
۵ درصدی dye‏ با مصرف روزانهٌ Jodo Fg‏ فولیک اسید 
پیش از بارداری. حداقل ۷۰ درصد (و گاهی تا ۸۵-۹۰ درصد) 
کاهش می‌یابد MRC Vitamin Study ۲۰۰۷ Grosse)‏ 
Research Group‏ ۱۹۹۱). با این «Sle‏ بیشتر موارد ۲1 در 
Aino‏ کمبود اسید فولیک مادر رخ نمی‌دهد؛ و مشخص شده 
است که در ۷70های مرتبط با فولات» روابط متقابل 
0 ژن-تغذیه بسیار پیچیده هستند. عوامل مختلفی ممکن است 


۳۹۴ 


Probe creation 


Fluorescent probe 


luminates chromosome 


8 region of interest 


Probe hybridized with 
patient chromosomes 


تصویر ۰۱۳-۱۱ مراحل هیبر بدسازی درجای فلورسانس (FISH)‏ 


خطر ابتلا به NTD‏ را تحت SG‏ قرار دهد؛ از Ales‏ این عوامل 
از: گوناگونی ژنتیکی در انتقال يا انباشت فولات؛ 
کاهش استفاده از فولات. از طریق کمبود انویة موادی مثل 
ویتامین 132 يا کمبود کولین: و گوناگونی ژنتیکی در فعالیت 


آنزیم‌های متابولیک وابسته به قولات ۰٩ Beaudin)‏ ۳۰ 


ارت اند 
2 


تمام خان‌های باردار باید از نظر آناپلوئیدی غربالکری شوند و 
تشخص زنتیک پره‌ناتال برای آنها انجام شود (۲۰۱۶۰ 
{ACOG‏ غربالگری آناپلوئیدی به روس غربالگری براساس 
آنالیت سرمی و يا با غربالگری براساس DNA‏ که DNA‏ خارج 
سلولی نام دارد و در گردش خون مادر CSL‏ می‌شود انجام 
می سو بد. غربالگری زنتیکی پره‌ناتال والدین نیز ره تشحیص 
uP » 31,31‏ خطر کمک می‌کند (فصل 


ae A\T‏ رین ازماش‌های ژنتیک «Jobo‏ بررسی 


وضعیت bb‏ در 
سیتوزنتیک. هیبر یدسازی درجا به کمک فلورسانس (FISH)‏ 9 
JU!‏ ریزارایه کروموزومی (CMA)‏ هستند. همه این ازمایشات 
بر روی مایع آمنیوتیک یا پرزهای کوریونیک انجام می‌شوند. در 
موارد خاصی. کل ژنوم يا کل توالی ژنوم باید بررسی شود اما در 
بررسی‌های oy‏ معمولا توصیه نمی‌شود. برای تشخیص 
یک بیماری ol‏ که اساس ژنتیکی آن مشخص است. 


۲ Y 


7 


DNA denatured 


and separated = yor’ 


ee ۴ ' 
! 99۳ 1۳ ۳ ٩ 


DNA DNA probe 
probe labeled with 
fluorescent dye 


و 


تصویر ۱۳۱۲. هیبریدسازی درجای فلورسانس (FISH)‏ در 
مرحله اینتر فاز با استفاده از پروب‌های عازااعاه:-» مربوط به 
کروموزوم‌های ۰۱۸ X‏ و ۷. در اینجا, وجود سه سیگنال آبی 
WH pS‏ دو سیگنال سبز و عدم وجود سیگنال قرمز نشان 
دهندة Ol‏ است که این جنین, مونث بوده و مبتلا به تریزومی 


پیت لا آزمایش‌های مبتنی بر DNA‏ و legs‏ واکنش زنجیره‌ای 
(PCR) Jat‏ به منظور تکثیر توالی 0۷۸ انجام می‌شود. 


« بررسی سیتوزنتیک 
بررسی کاریوتیپ معمولاً ch‏ تعیین ناهنجاری‌های 
کروموزومی انجام می‌شود. هر بافتی که دارای سلول‌های در 
حال تقسیم است و یا می‌توان سلول‌های آن را جهت انجام 
تقسیم تحریک کرد برای بررسی سیتوژنتیک مناسب است. 
انجام کاریوتیپ ناهنجاری‌های تعداد کروموزوم‌ها (آناپلوئیدی) 
را منخص می‌کند. همچنین بازآرایی ساختمانی متعادل یا 
سای WO (his‏ ۱۶ بار بزرگ از نظر past, oY‏ 
می‌کند. بررسی کاریوتیپ دقت تشخیص Gl‏ بر ۹٩‏ درصد دارد. 
سلول‌های در حال تقسیم در مرحله متافاز متوقف شده و 
کروموزوم‌ها رنگ‌آمیزی می‌شوند تا نوارهای تیره و روشن 
آشکار شوند. شایع‌ترین تکنیک مورد استفاده. رنگ‌آمیزی 
گیمسا است که حاصل gl‏ نوارهای 6 می‌باشد (تصویر 
۱۳-۳). الگوی نواربندی منحصر به فرد هر کروموزوم» 
شناسایی «ol‏ و کشف هرگونه قطمه حذف cod‏ دو برابر شده و 
یا بزآرایی ab‏ را تسهیل می‌کند. دقت بررسی سیتوژنتیک با 
افزایش تعداد نوارهای ایجاد شده YL‏ می‌رود. نواربندی با 
وضوح YL‏ در مرحله متافازه به‌طور معمول حدود ۴۵۰ تا ۵۵۰ 
نوار قابل مشاهده در هر دسته کروموزوم هاپلوئیدی ایجاد 
می‌کند. نواربندی کروموزوم‌ها در مرحله پروفازه Lagat‏ موجب 
به دست آمدن ۸۵۰ نوار می‌شود. 

از آنجایی که تنها می‌توان از سلول‌های در حال تقسیم 
استفاده کرد سرعت به دست آمدن نتایج بستگی به سرعت 
رشد سلول در محیط کشت دارد. در صورت استفاده از مایع 
آمنیوتیک (حاوی سلول‌های اپی‌تلیال. سلول‌های مخاط 
دستگاه گوارش و آمینوسیت‌ها) نتایج ظرف ۷ تا ۱۰ روز حاصل 
می‌شوند. با استفاده از سلول‌های خونی جنین, نتایج اغلب 
Gb‏ ۳۶ تا ۴۸ ساعت به دست می‌آیند ولی به ندرت مورد نیاز 
است (فصل ۱۴). اگر فیبروبلاست‌های پوست جنین پس از 
مرگ مورد ارزیابی قرار گیرند. تحریک رشد سلول‌ها دشوارتر 
بوده و بررسی سیتوژنتیک ممکن است ۲ تا ۳ هفته زمان ببرد 
(فصل ۳۵). 


۳۹۵ > 


# هبیریدسازی درجا به 
کمک فلورسانس (FISH)‏ 
این روش, رای سریع جهت تعیین تغییرات تعدادی 
کروموزوم‌های خاص و aul‏ وجود یا فقدان یک ژن خاص یا 
توالی خاصی از DNA‏ به شمار می‌رود. تکنیک FISH‏ خصوصا 
جهت تشخیص سریع ناهنجاری کروموزومی خاصی همچنین 
برای تأیید موارد مشکوک سندرم‌های حذف کوچک یا دو 
برابرشدگی, (مثل حذف کوچک ۲۲۹۱۱۰۲ که قبلاً توضیح داده 
شد) ارزشمند است. Joa‏ زمان گردش ۱ تا ۲ روزه‌اش» FISH‏ 
اغلب در مواردی استفاده می‌شود که یافته‌ها بر مدیریت 
بارداری تأثیر بگذارد. برای انجام تکنیک FISH‏ سلول‌ها بر 
روی یک لام شیشه‌ای ثابت شده و کروموزوم‌های نشان‌دار 
شده با فلورسانس يا پروب‌های ژنی, با کروموزوم‌های ثابت 
شده هیبرید می‌شوند cpl)‏ تکنیک در تصاویر ۱۳-۱۱ و 
۱۳-۲ نشان داده شده است). هر پروب یک توالی از DNA‏ 
است که مکمل یک ناحیه منحصر به فرد از کروموزوم یا ژن 
مورد بررسی می‌باشد. در صورتی که توالی مورد نظر DNA‏ 
وجود داشته باشد» هیبریدشدن به صورت یک علامت روشن 
قابل مشاهده در زیر میکروسکوپ دیده می‌شود. تعداد این 
علامت‌هاء نشان‌دهنده تعداد کروموزوم‌ها يا ژن‌های مورد نظر 
در سلول مورد بررسی است. نتایج ay‏ دست آمده مختص پروب 
به کار رفته است؛ بنابراین FISH‏ در مورد کل مجموعه‌ی 
کروموزومی اطلاعات نمی‌دهد و صرفاً قسمت مورد نظر از 
کروموزوم یا ژن مورد نظر را بررسی می‌کند. 

شایع‌ترین کاربرد تکنیک FISH‏ در دورهٌُ پره‌ناتال» بررسی 
کروموزوم‌های اینترفازی با استفاده از یک سری توالی‌های 
اختصاصی برای کروموزوم‌های ۰۲۱ ۰۱۸ AV‏ 26 و ۷ می‌باشد. 
در تصویر ۱۳-۱۲ نمونه‌ای از FISH‏ اینترفازی نشان داده 
شده است که با استفاده از پروب‌های a-satellite‏ مربوط به 
کروموزوم‌های ۰۱۸ و ۷ و به منظور تأیید تریزومی ۱۸ 
صورت گرفته است در بررسی بیش از ۴۵۰۰۰ مورد, در AVA‏ 
درصد. FISH SS Sour‏ و کاریوتایپ سیتوژنتیک 
استاندارد. با هم هماهنگ بودند Tepperberg)‏ ۲۰۰۱ 
60 (۲۰۱۶۰) توصیه می‌کند که تصمیم‌گیری بالینی 
براساس FISH‏ اطلاعات بالینی را با تشخیص مشکوک Lagi yo‏ 
کند. مثلاً نتيجه غیرطبیعی آزمایش غربالگری آناپلوئیدی یا 


4 یافته‌های سونوگرافی با تست تشخیصی تأییدی مثل کاریوتیپ 


ما CMA‏ نو کوس شود 


8 بررسی ریزاراية کرو موزمی (CMA)‏ 
ین نست ۱۰۰ برابر حساس تر از کاریوتیپ استاندارد است و 
حذف‌ها و تو برابر شدن‌هایی به کوچکی ۵۰ تا ۱۰۰ کیلو باز را 
شناسایی می‌کند. CMA‏ مستقیم نتایج را در مدت ۳ تا ۵ روز 
مشحص می‌کند در صورتی که آگر کشت سلولی نیاز باشد نتایج 
۰ روز طول می‌کشد (۰۲۰۱۶۰ (ACOG‏ ریزارایه از 
پلت‌فرم هیبر یدسازی ژنومیک مقایسه‌ای (CGH)‏ پلت‌فرم 
بلی‌مورفیسم تک نوکلئوتیدی (SNP)‏ یا ترکیبی از این دو 
استفاده می‌کند. پلت‌فرم ریزارایه digas DNA CGH‏ تست )| 
با نمونه شاهد طبیعی مقایسه می‌کند. همان‌طور که در تصویر 
۳-۳ نشان داده شده است. پلت‌فرم ریزآرایة CGH‏ 
مشتمل بر قطعاتی از DNA‏ با توالی مشخص است. DNA‏ فرد 
با جنین مورد آزمایش با رنگ فلوئورسنت نشانه‌گذاری شده و 
سپس در معرض قطعاتی از 2۴۸ که بر روی صفحه چسبانده 
شده‌اند. قرار می‌گیرد. DNA‏ طبیعی شاهد با پروب فلوروسنت 
متفاوتی نشانه گداری می‌شود. در نهایت» شدت سیگنال‌های 
پروب فلوروسنت به کمک یک اسکنر لیزری تعیین می‌شود. 
استفاده از آرایه‌های SNP‏ نیز به همین نحو است. با اين تفاوت 
که در این روش DNA‏ با واریانت‌هایی با استفاده از آرایه SNP‏ 
صفحه محتوی واریانت‌های توالی DNA‏ شناخته شده است 
(پلی‌مورفیسم نوکلئوتید منفرد). هنگامی که DNA‏ جنینی 
نشاندار شده و به صفحه هیبریده می‌شود. شدت Play‏ 
قلورسانت تعداد نسخه‌ها را نشان می‌دهد. 
هر دو نوع پلت‌فرم آناپلوئیدی. جابجایی نامتعادل و حذف 
شدن‌ها و دو برابر شدن‌ها را نشان می‌دهند. اخیرً هیچ نوعی از 
پلت‌فرم آرایه‌ای بازآرایی کروموزومی متعادل را تشخیص 
نمی‌دهد. به‌همین دلیل, زوج‌هایی که سقطهای مکرر دارند 
باید به‌عنوان اولین قدم کاریوتیپ انجام دهند (۰۲۰۱۶ جامعه 
پزشکی pls‏ - جنین). به‌علاوه آرایه‌های SNP‏ قادرند 
تریپلولیدی را شناسایی کرده و عدم وجود هتروزبگوسیتی را 
تشخیص دهند. این مورد پا دیزومی تک sally‏ و هنگامی رخ 
می‌دهد که هر دو نسخه کروموزوم از یک ally‏ به ارث رسیده 
باشد. به‌علاوه. عدم وجود هتروزیگوسیتی هنگامی رخ می‌دهد 
که هم‌خونی وجود دارد و مشاوره Jab‏ از انجام ارایه SNP‏ باید 
این احتمال را شامل شود. 


آرایه‌ها ممکن است کل ژنوم را بررسی کنند با هدف‌دا, 
بوده و فقط بر روی یک سندرم ژنتیکی شناخته شده تمک 
کنند. از آرایه‌هایی که کل ژنوم را بررسی می‌کنند در آمور 
تحقیقاتی استفاده می‌شود. به عنوان مثال برای شناسایی 
سندرم‌های حذف کوچک جدید در افراد مبتلا به ناتوانی ذهنی 
Slavotinek)‏ ۲۰۰۸). در شرابط پره‌ناتال تنها از آرایه‌های 
هدف‌دار استفاده می‌شود. یکی از معایب اصلی در هر دو روش, 
شناسایی واربانت Cla‏ تعداد نسخه های زنومی- که از نظر 
بیش انیت ها متخصی as‏ آسسته فر نگ سین 
سیستماتیک, Hillman‏ و همکارانش (۲۰۱۳) واریان‌هایی J‏ 
تعداد نسخه‌های بی‌آهمیت در یک تا دو درصد نمونه‌های 
برهناتال را مشخص کردند. برخلاف انتظار این مولرد حمی با 
مشاوره قبل از آزمایش برای خانواده‌ها استرس قابل ملاحظه 
ایجاد کرد. 


کاربرد بالینی 

در بارداری‌هایی که براساس غربالگری آناپلوئیدی در معرض 
خطر تریزومی اتوزومی هستند کاریوتیپ یا FISH‏ همراه ب 
کاریوتیپ Lb‏ انجام شود و CMA‏ باید انجام شود (۲۰۱۶۵ 
0 وقتی کاریوتیپ طبیعی باشد. CMA‏ واریانت‌هایی از 
تعداد نسخه‌های مرتبط بالینی را در تقریباً ۶/۵ درصد 
بارداری‌های Mie‏ به ناهنجاری‌های جنینی و در ۱ تا ۲ درصد 
بارداری‌هایی که ناهنجاری جنینی نداشتند GLE‏ داده است 
ACOG )۲۰۱۶۵( (Callaway ۲۰۱۳(‏ و جامعه پزشکی ple‏ - 
جنین (۲۰۱۶) توصیه می‌کند که CMA‏ تست تشخیصی خط 
Jy!‏ در ناهنجاری‌های ساختمانی جنین ASL‏ و در yl‏ موارد 
جایگزین کاریوتیپ جنینی شود. در صورتی که ناهنجاری خاص 
که قویاً مطرح کنند آناپلوئیدی خاص است شناخته شود Ven‏ 
نقص بالشتک اندوکاردی (تریزومی ۲۱) و یا هولوپروزنسفالی 
آلوبار (تریزومی (YT‏ کاریوتیپ یا FISH‏ باید به‌عنوان تست 
ولیه مدنظر گرفته شود. توصیه می‌شود مشاوره ژنتیک که 
شامل اطلاعات در مورد فواید و محدودیت‌های SOMA‏ 
کاریوتیپ و آنچه برای خانم‌هایی که تشخیص پرهناتال را 
انتخاب می‌کنند موجود است. انجام شود (جامعه پزشکی ple‏ - 
جنین» ۲۰۱۶). CMA‏ موارد اختلالات ژنتیکی اتوزوم غالب که 
هنوز در والا مبتلا تظاهر نکرده است را مشخص می‌کند و نیز 
موارد غیروابسته به ally‏ را مشخص می‌نماید. 
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تصویر ۱۳-۱۳. بررسی ریز ALT‏ کروموزومی. ۵. S510)‏ واقعی صفحة ریزآرایه. B‏ هر صفحه هزاران خانه دارد D3C (ee)‏ 
هر خانه بر روی سطح‌خود. دارای هزاران الیگونوکلئوتید یکسان است؛ همچنین محتوای نوکلئوتیدی هر خانه نیز منحصر به قرد 
است. E‏ در طی بررسی ژنتیکی. مخلوطی حاوی DNA‏ جنینی برچسب زده شده با صفحه مواجهه داده می‌شود. توالی‌های مکمل 
DNA‏ به هم معصل, می‌شونک, F‏ اگر بر روی صفحه. لیزر تابیده شود. توالی‌هایی از DNA‏ که دارای مکمل هستند. شروع به 
درخشش می‌کنند. بدین وسیله یک توالی Gis‏ شناسایی می‌شود. 


برای ارزیابی مرده‌زایی» نسبت به کاریوتیپ استاندارد » توالی کامل ژنوم و توالی Sols‏ اگزوم 


CMA‏ با احتمال بیشتری می‌تواند به یک تشخیص ژنتیکی بیشتر جنین‌هایی که ناهنجاری‌های ساختماتی دارند» کاریوتیپ 
برسد؛ علت این امر تا حدودی به pas‏ نیاز CMA‏ به سلول‌های طبیعی داشته و CMA‏ آنها نیز نرمال است. توالی SS‏ نوم 
درای قابلیت تقسیم بر می‌گردد. Ad‏ تحقیقات مشترک (WGS)‏ روشی برای آنالیز کل ژنوم است. توالی کامل اگزوم 
مرددزایی SCRN))‏ دریافته است که وقتی کاریوتیپ اطلاعاتی (WES)‏ تنها مناطق کدکنندهٌ DNA‏ را آنالیز می‌کند که ep‏ 
به دست نمی‌دهد. تقریبا در ۶ درصد از موارد CMA‏ موفق به یک درصد ژنوم به حساب می‌آید. اين ابزارهای توالی نسل 
شخیص آنوپلوئیدی با نوعی واریانت بیمارگونه از تعداد بعدی به طور فزاینده‌ای در موقعیت پس از تولد جیهت ip‏ 
اسخه‌های ژنومی می‌شود Reddy)‏ ۲۰۱۲). به طور tS‏ سندرم‌های مشکوک ژنتیکی و ناتوانی‌های دهنی استفاده 
میزان دستیابی & نتیجه هنگام استفاده از aes: CMA‏ ۳۵ می‌شوند. کالج آمریکایی بورد ژنتیک پزشکی مدیران (۲۰۱۲) 
درصد بیشتر از وقتی است که فقط از کاریوتیپ استاندارد توضیح داده است که ۷۷5 و WES‏ در ارزیابی جنین Kove‏ به 


استفاده شود. , Jus!‏ احتمالی ژنتیکی که با CMA‏ قابل تشخیص نباشد باید 


مدنظر قرار گیرند. (۲۰۱۶) ACOG‏ پیشنهاد می‌کند که این 
مورد تنها در موارد خاصی مثل ناهنجاری‌های کشنده Ly‏ 
محنودیت‌های قابل ملاحظه‌ای در اشکال اخیرشان دارند که 
شامل le)‏ چرخش است که ممکن است طولانی باشد و 
میزان زبادی از واریانت‌هایی را شامل شود که اهمیت چندانی 
ندارند (دانشکده آمریکایی ژنتیک پزشکی, ٩۲۰۱۲‏ ۲۰۱۴ 
(Atwal‏ در ares‏ استفاده بالینی از Cpl‏ روش امیدوارک‌ننده 
برای موارد پره‌ناتال اخیراً محدود شده است. 


DNAS‏ جنتی در گردش خون مادر 
سلول‌های جنینی به مقدار بسیار اندک در خون مادر وجود دارند 
(تنها LY‏ ۶ سلول در هر میلی‌لیتر) Bianchi)‏ ۲۰۰۶). 
همچنین برخی از سلول‌های جنین ممکن است gly‏ دهه‌ها 
پس از وضع حمل بدون تفییر در گردش خون مادر باقی بمانند. 
سلول‌های پایدار جنین Soe‏ است منجر به 
میکروکایمرسم " شوند؛ پدیده‌ای که بابیماری‌های خودایمنی 
مادر نظیر اسکلرودرمی» لوپوس اریتماتوز سیستمیک» و 
تیروئیدیت هاشیموتو دخیل دانسته شده است. استفاده از 
سلول‌های جنینی سالم برای تشخیص پره‌ناتال به دلیل غلظت 
onl‏ اين سلول‌ها و وجود آنها در بارداری‌های متوالی و 
همچنین دشوار بودن تشخیص آنها از سلول‌های مادری 
محدود است. DNA‏ جنینی خارج سلولی بر این محدودیت‌ها 
غلبه کرده است. 


DNA‏ جنینی خارج سلولی 
این قطات DNA‏ از سلول‌های مادری و سلول‌های 
تروفوبلاستی در حال آپوپتوز جفت آزاد می‌شوند؛ گرچه مورد 
دوم. Gel‏ جنینی گفته می‌شود. cpl‏ نوع DNA‏ پس از ٩‏ تا ۱۰ 
هفته از بارداری با اطمینان Yb‏ در گردش خون مادر قابل 
تشحیص است (۰۲۰۱۷ (ACOG‏ و ۱۰ درصد از DNA‏ خارج 
سلولي پلاسمای مادر را تشکیل می‌دهد. برخلاف سلول‌های 
جنینی سالم. DNA‏ جنینی خارج سلولی. طی چند دفیقه از 
خون مادر پاک می‌شود. در شرایط تحقیقاتی از DNA‏ جنینی 
خارج سلولی برای تشخیص تعداد زیادی از بیماری‌های 
تک‌ژنی که از طریق آلل‌های پدری به ارث می‌رسند استفاده 


شده است. این بیماری‌ها عبارت‌اند از: دیستروفی میوتونیک, 
آک‌ندروپلازی» بیماری هانتینگتون. هیپرپلازی مادرزادی 
آدرنال؛ فییروز کیستیکنه Lally‏ تالاسمی Wright)‏ ۲۰۰۹ 
کاربرد بالینی DNA‏ جنینی خارج سلولی Sold‏ تعیین ژنوتبپ 
Rh 0‏ تعیین جنسیت جنین و غربالگری آناپلوئیدی می‌شود 
(تصویر ۱۳۲-۱۴). 


غربالگری آناپلوئیدی. چندین روش بررسی مختلف برای 
غربالگری تریزومی‌های اتوزومال جنینی و آناپلوئیدی‌های 
کروموزوم‌های جنینی استفاده می‌شود. این روش‌ها شامل 
استفاده از توالی کامل ژنوم یا توالی‌یابی موازی وسیح یا توالی 
یابی هدفدار (انتخابی) قسمت‌های خاصی از کروموزوم 
تشخیص داد (طب۲۰۱۶ (ACOG‏ پژوهشگران می‌توانند با 
توالی‌یابی پیوسته میلیون‌ها DNA Sabi‏ تشخیص دهند که UL]‏ 
نسبت قطعات یک کروموزم خاص از حد مورد انتظار بیشتر 
Saal‏ با کیره یه DNA fly 48 Lae‏ شنم من 
کروموزوم‌های خود اوست» در نمونه‌های گرفته شده از زنان 
دارای جنین مبتلا به سندرم داون. نسبت توالی DNA‏ مربوط 
به کروموزوم ۲۱ بالاتر از حد طبیعی است. 


نعیین جنسیت جنین. اگر از منظر بیماری‌های ژنتیکی به 
موضوع نگاه کنیم. در صورتی که جنین در معرض بیماری‌های 
وابسته به 26 باشد تعیین جنسیت جنین می‌تواند به لحاظ 
بالینی مفید باشد. تعیین جنسیت جنین در صورتی که جنین در 
معرض خطر هیپرپلازی مادرزادی آدرنال نیز باشد» مفید خواهد 
بوده چرا که اگر جنین Sho‏ باشد از تجویز کورتیکواستروئید 
برای ple‏ خودداری خواهد شد. (فصل ۱۶) Devaney‏ و 
همکاران (۲۰۱۱) در متاآنالیزی که بر روی بیش از ۶۰۰۰ 
بارداری انحام Bld‏ دقت Cyn‏ جنسیت جنین به کمک DNA‏ 
جنینی خارج سلولی را بين هفته‌های ۷ تا ۱۲ بارداری در حدود 
۵ درصد اعلام کردند که پس از هفتهٌ ۲۰ به ۹٩‏ درصد افزایش 
می‌یابد. ویژگی " آزمایش در هر دو بازه زمانی باد شده ۹٩‏ 
درصد بود, که حاکی از مناسب بودن DNA‏ جنینی خارج سلولی 
برای جانشینی آزمایش‌های تهاجمی در موارد خاص است. 
کارایی غربالگری DNA‏ خارج سلولی Sle‏ است. در 


!- Microchimerism 2. Specificity 


۲۹۹ Se: 


Maternal 
circulation 


سوه رز 
1 


| DNA isolation 


Cell-free fetal 


DNA 
Real-time 
quantitative 


PCR 


genotyping 


DNA .۱۳-۴‏ جنیتی خارج سلولی در حقیقت از تروفوبلاست‌های در حال آپوپتوز مشتق می‌شود. این DNA‏ از پلاسمای 


= 


سر 


سادر > می‌شود و ممکن است از ese PCR‏ هم‌زمان برای تشخیص تواحی یا توالی‌های خاص استفاده شود از این DNA‏ عی‌توان 


ری تعبین 5355 Rh D‏ تشخیص بیماری‌های تک‌ژنی که توارث پدری دارند. یا تعیین جتسیت جتین استقاده شود یا استفاده از 


تکسکی به نام توالی‌یایی ژنومیک انتخاب کروموزوم یا توالی‌یایی هدفمند و آنالیز پلی‌مورفیسم‌های نوکلئوتیدی عتقرد می‌توان 
SL‏ ی تریزومی‌های اتوزومی و آناپلوئیدی‌های کروموزوم‌های جنسی را انجام داد. 


pik.‏ که بر روی ۳۷ مطالعه انجام شده است. در موزائیسم جنینی» مرگ زودرس یک قل از BP‏ تناپلونیدی. 
ب دی‌های پرخطر. حساسیت تجمعی برای تشخیص سندرم موزائیسم مادری یا بدخیمی مخقی مادری تادر را تشان ی‌دهد 
top ٩5٩ -.<‏ و isle‏ تشخیص تریزومی‌های ۱۲ و ۱۸ به ۰۲۰۱۴ Curnow ۲۰۱۵ sGrati ۲۰۱۴۵ ‘Wang‏ ۲۰۱۵ 
ید 4 ٩۶‏ درصد 25 در هر 5 ph‏ اختصاصیت ۹۹/۹ (Bianchi‏ توصیه‌های مشاوره‌ای در قصل ۱۴ بحت شده است. 


حد بود (۰۲۰۱۵ (Gil‏ میزان متبت sly GW‏ هر آناپلوئیدی 


که ت بالگ ی در آن انجام شده Cu!‏ به‌صورت تجمعی است ارزیابی ژنو تیپ eS Rh D‏ ژنوتیپ ۲ 8 جنین به 
دی صعمولاً کمتر از یک درصد می‌باشد. در نتيجه» در کمک خون phe‏ چندین Bu‏ بالقوه دارد صی‌توان تجویر 
Ss‏ ی DNA‏ خارج سلولی به‌عنوان تست غربالگری در ایمونوگلویولین Dose‏ به زنان باردار De‏ منقی که جنین 8 
سانی که در معرض خطر بالای تریزومی اتوزومال جنینی -D‏ منفی دارند را لغو کرد. در Hj‏ آلوایمونیزاسیون 0 Bb‏ 
ند تجصیه می‌شود (۰۲۰۱۷۵ ۵000؛ جامعه پزشکی ple‏ تشخیص زودهنگام جنین A -8 D‏ می‌تواتد جلوی 
Qe‏ ۲۰۷۵) آمنیوسنتز بی‌مورد ولیا ارزیابی غیرضروری He‏ شریان spe‏ 
متا سفانه. غربالگری DNA‏ خارج سلولی در ۴ تا ۸ درصد میانی o>‏ را بگیرد. ارزیابی زنوتیپ (1 Rb‏ با استهاده 7 
د من به نتیحه نمی‌شود. این به دلیل ارزیابی نقص: ۸ جنینی خارج سلولی به کمک pint jee POR‏ 
+ینس بالای تست. یا نسبت کم جنینی است (۲۰۱۵ می‌شود؛ در این روش چندین آگزون از زن RAD‏ حذف است 
ی ۲۰۱۴ (Norton ۰۲۰۱۲ :Pergament‏ در Or‏ که معمو لا آگزون‌های ۴ و ۵و ۷ هستد. 
i‏ احتمال آناپلوئیدی جنین بیشتر است. به‌علاوه. ژنوتیپ Rh D‏ با DNA‏ خارج سئولی در تمارک و هد 
۶ج شان‌دهندة کمپلمان DNA‏ جنینی نیستند ولی در عوض , به صورت روتین انجام می‌شود (۲۰۱۲. Clausen‏ ۲۰۱۶ 


jor pe 


۶ در یک مطالعه جمعیتی بر روی بیش از ۲۵۰۰۰ 
خانم Rh D‏ منفی که در ۳۷ هفته بارداری غربالگری شده 
بودند. میزان منفی کاذب (در مواردی که 0 Rh‏ منفی مورد 
توجه قرار نگرفته بود) تنها ۰/۰۴ درصد بود. میزان مثبت کادب 
)2 مواردی که ایمنوگلوبولین RA‏ لازم نبود داده شود) کمتر از 
یک درصد بود (۲۰۱۶ (deHass‏ نتایج مشابه از انگلستان 
گزارش شد گرچه میزان منفی کاذب در سه ماهه اول بالاتر بود 
(Chitty ۰۳۰۱۴(‏ پژوهشگران به این نتیحه رسیدند که نتایج 
عربالگری منفی کاذب می‌تواند خطر آلوایمونیزاسیون را افزایش 
دهد ولی به میزان کمتر از یک مورد در میلیون تولد (۲۰۱۴ 
(Chitty‏ آلوایمونیزاسیون 0 Rh‏ در فصل ۱۵ بحث شده است. 
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دیدگاه تاربخی 

عربالگری آنا پلوئیدی سه‌ماهه اول 
غربالگری آناپلوئیدی سه‌ماهة دوم 
غربالگری متوالی و یکپارچه 

غربالگری به کمک DNA‏ خارج سلولی 
غربالگری به کمک سونوگرافی 

غربالگری ناقلین برای اختلالات ژنتیکی 
آمنیوسنتز و نمونه‌برداری از پرزهای جفتی 
آزمایش‌های ژنتیکی قبل از لانه گزینی 


معابنات دقیق معمولاً سنجر به تشخص 
هید روسفالی در آخرین هفته‌های بارداری 
می‌شود. در سیاری از موارده تخیر شکل با لمس 
خارحی تشخص داده می‌شود. 

J. Whitridge Williams (1903) 


در اولین ویرایش کتاب colby‏ تعداد. بسیار کمی از اختلالات 
جنینی قبل از زایمان قابل شناسایی بودند. امروز, بیشتر از ۱۰۰ 
سال از آن زمان گذشته col‏ تشخیص پره‌ناتال رشته جداگانه‌ای 
شده است. تشخیص پره‌ناتال علم دانستن ناهنجاری‌های 
مادرزادی, آناپلوئیدی‌ها و plo‏ سندرم‌های ژنتیکی در جنین 
است. این علم شامل تشسخیص ناهنجاری‌های ساختاری با 
سونوگرافی تشخیصی, تست‌های غربالگری معمول برای 
آناپلوئیدی و نقایص لوله عصبی است. تست‌های تشخیص مثل 
کاریوتیپ و آنالیز ریزآرایه کروموزومی بر روی پرزهای کوریونی و 
نمونه‌های آمنیوسنتز انجام می‌شود و غربالگری‌ها و تست‌های 
تشخیصی دیگر برای بارداری‌های در معرض خطر برای 


اختلالات ژنتیکی خاص انجام می‌شوند. هدف از تشخیص 
پره‌ناتال به‌دست آوردن اطلاعات دقیق با توجه به پیشسآگهی 
کوتاه‌مدت و پلندمدت و درمان احتمالی و در نتیجه بهبود مشاوره 
بیمار و نتایج آن می‌باشد. 

مدیریت خانم باردار Moye‏ شامل خانمی که ختم بارداری را 
انتخاب می‌کند و می‌تواند منجر به غربالگری و بررسی‌های 
آزمایشگاهی شود. اماء مشاوره غیرمستقیم براساس تشخیص 
پره‌ناتال استوار است. این عمل بیمار را با دانش بی‌طرفانه در 
مورد تشخیص و حفظ استقلال خود مواجهه می‌کند (۰۲۰۱۱ 
.(Flessel‏ تصویریرداری جنینی ناهتجاری‌های مادرزادی در فصل 
۰ بحث شده است و ختم بارداری در فصل ۱۸ توضیح داده شده 


. saa 


دیدگاه تارد ig‏ 


بیش از ۴۰ سال قبل» Brock‏ (۰۱۹۷۳ ۱۹۷۲) مشاهده کرد که 
بارداری‌های عارضه‌دار شده به‌دلیل نقایص وله عصبی سطوح 
بالاتری از آلفا- فیتوپروتئین (AFP)‏ در سرم مادری و مایع 
آمنیوتیک دارند. این منجر به ایجاد پایه‌ای برای غربالگری سطح 
سرمی مادری اولیه برای وضعیت‌های جنینی شد. شروع 
غربالگری وسیع سطح سرمی در سال ۱۹۷۷ بعد از آن بود که 
تحقیقات انگلستان ارتباط بین سطوح افزايش یافته سرم مادری 
AFP (MSAFP)‏ و نقایص باز بودن لوله عصبی جنین را ثابت 
کردند (۱۹۷۷ (Wald‏ هنگامی غربالگری در هفته ۱۶ تا ۱۸ 
بارداری انجام شد. تشخیص در ٩۰‏ درصد بارداری‌های مبتلا به 
انانسفالی و ۸۰ درصد بارداری‌های Wine‏ به میلومننگوسل 
(اسپینابیفیدا) داده شد. این حساسیت‌ها با تست‌های امروزی قابل 
*مقایسه هستند (۰۲۰۱۶۵ (ACOG‏ 


وش 


sheet شین‎ 


اصطلاح سونوگرافی سطح / و // در اين زمینه ایجاد شده 
بود. در برنامه غربالگری ۷45۸۲۴ کالیفرنیا در دهه ۱۹۸۰ و اوائل 
۰ زنان قبل از سونوگرافی و غربالگری سرمی انجام 
صی‌دادند و آنهایی که سطح MSAFP‏ بالا LSI‏ تحت 
سویوگرافی سطح | فرار می‌گرفتند تا از نظر سن بارداری بارداری 
جدفلویی با مرگ جنینی بررسی شوند (۱۹۹۳ (Filly‏ یک سوم 
بارداری‌هایی که سطح ۷5۸۴۳ YL‏ داشتند به یکی از این سه 
علت بود. گرچه نقایص تولد گهگاه در سونوگرافی سطح یک 
شخیص داده می‌شد. dy‏ اين معمول نبود. در صورتی که 
سونوگرافی سطح | علت افزایش سطح MSAFP‏ را مشخص 
نمی‌کرد. آمنیوسنتز پیشنهاد می‌شد. پس, تنها در صورتی که 
غخلظت els AFP‏ آمنیوتیک YL‏ بود. خانم باردار تحت 
سونوگرافی سطح |] قرار می‌گرفت. این بررسی جزئی‌تر و 
مفهومی‌تر آناتومی جنین برای Gases‏ اختلالات جنين انجام 
ری 
در صورتی که سطح gle AFP‏ آمنیوتیک YE‏ بود. ارزیابی 
همزمان استیل کولین استراز مایع آمنیوتیک انجام می‌شد. 
به‌دلیل نشت مستقیم استیل کولین استراز از بافت عصبی در 
معرض Signe! wl‏ به داخل این مایع. غلظت آن افزایش پیدا 
می‌کند. وجود هر دو آنالیت در a‏ آمنیوتیک برای نقایص لوله 
عصبی تشخیص می‌باشد (۰۲۰۱۶۵ (ACOG‏ 
حساسیت کلی آمنیوسنتز برای Gases‏ نقایص باز لوله 
عصبی تقریباً ٩۸‏ درصد است و میزان ثبت کاذب آن ۰/۴ درصد 
مي‌باشد (۰۲۰۰۴ (Milunsky‏ انچه مهم است. plo‏ 
ناهنجاری‌های چنینی با افزایش سطوح AFP‏ در مایع آمنیوتیک 
و نتایج مثبت استیل کولین استراز همراه هستند. این ناهنجاری‌ها 
شامل نقایص دیواره شکمی, آترزی مری» تراتوم جنینی, 
کستروفی کلواک و ناهنجاری‌های پوستی Bs‏ اپیدرمولیز تاولی 
woh‏ بنابراین. با استانداردهای امروزی, pl‏ آنالیت‌های ae‏ 
منیوتیک. تست‌های غربالگری کمکی & حساب آمده و نشان 
دی‌دهند MLE O‏ مثبت سیب تسریع تصویربرداری‌های جنینی 
بعدی می‌گردند. 
با روش‌های تصویربرداری ged!‏ بیشتر نقایص لوله عصبی با 
سونوگرافی قاپل تشخیص هستند و سونوگرافی هدفمند تست 
تشخیصی انتخابی می‌باشد ۲۰۰۶۱ (Dashe‏ امروزه» زنان باردار 
می‌توانند برای غربالگری لوله عصبی. ASAFP‏ یا سونوگرافی 
انتخاب کنند ۰۲۰۱۶۵ (ACOG‏ گرچه سطح ۱۱ همان 


سونوگرافی هدفمند است. مورد قبل باید از واژه‌نامة ما برداشته 
شود. مثلا سونوگرافی هدفمند آمروزی شامل ارزیابی جامع از 
آاتومی جنین است (فصل (V+‏ 

به محض تصویب MSAFP‏ تعیین «سن پیشرفته مادر» 
(AMA)‏ متداول شد. مجمع ملی کنفرانس پیشرفته وفاق 
سلامت در سال ۱۹۷۹ به مادران ۳۵ ساله و بالاتر در مورد امکان 
انجام آمنیوسنتز برای کاریوتیپ توصیه کرد. حد آستانه بای 
ناهنجاری‌های کروموزومی جنینی خاص با افزایش سن مادر 
بالاتر بود و میزان سقط مرتبط با آمنیوسنتز با احتمال سندرم 
اون جنینی در سن ۲۵ سالگی مادر phy‏ بو قایل توجه است 
که همان طور که در ادامه بحث می‌شود. موضوع تنها این 
پست . 

غربالگری سرمی آناپلوئیدی برای خانم‌های جوانتر از ۲۵ 
سال در زمان زایمان در دسترس بود. در سال ۰۱۹۸۴ Merkatz‏ و 
همکارانش گزارش کردند که سطوح MSAFP‏ در بارداری‌های 
مبتلا به تریزومی ۲۱ و ۱۸ در هفته‌های ۱۵ تا ۲۱ کمتر است. 
سن مادر در محاسبه گنجانده شده dg;‏ به طوری که می‌توانست 
یک ole‏ خطر خاصی به حساب آید (۰۱۹۸۹ گروه ژنتیک 
ناحیه‌ای نیوانگلند؛ ۱۹۸۷ (DiMaio‏ غربالگری MSAFP‏ تقریباً 
۵ درصد موارد تریزومی ۲۱ جنینی را زمانی که نسبت حد آستائه 
oly‏ نتایج مثبت بر ۱:۲۷۰ تنظیم شده dg:‏ تشخیص داد. این 
نسبت احتمال سندرم داون در dw‏ ماهه دوم را در سن ۲۵ سالگی 
ple‏ به‌صورت تقریبی برآورد می‌کند. حد آستانه خطر تریزومی 
۱ و میزان مثبت کاذب ۵ درصد مرتبط با آن استانداردهایی 
هستند که امروزه هنوز در بعضی آزمایشگاه‌ها استفاده می‌شوند. 

بیشتر از یک دهه بعد از معرفی این تست‌ها» غربالگری 
آنپلوئیدی سرمی برای خانم‌های جوان‌تر از ۳۵ سال مورد توجه 
JIS‏ گرفت. چون به سادگی حساسیت کافی برای ارایه به 
خانم‌هایی که خطرات پیش‌بینی شده بیشتر داشتند. نداشت و از 
انجا که شیوع آناپلوئیدی جنینی با سن مادر شدیداً افزایش 
hue‏ ارزش پیش‌گویی کننده Cote‏ تمام تست‌های غربالگری 
آناپلوئیدی (چه تست‌های بر UL‏ آنالیت یا تست‌های ۱۸( خارج 
سلولی) در خانم‌های ۳۵ ساله و یا بالاتر بیشتر است. خانم‌های 
alle ۵‏ بالاتر امروزه بیشتر از ۱۵ درصد موارد زایمان را در 
اپالات متحده تشکیل می‌دهند (نصویر ۱۴۱). در بیمارستان 
پارکلند. اين گروه سنی نیمی از تولدهای dy Mine‏ سندرم داون را 
تشکیل می‌دهند (۰۲۰۱۷ (Hussamy‏ 
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غربالگری برای آناپلوئیدی 


cages‏ حضور یک يا تعداد بیشتری کروموزوم اضافی است که 


مسا منجر به تریزومی می‌شود و یا کمبود کروموزوم است که 


ye یت‎ —_ 


۳ 
= 


oe 


وف ای گوک داده‌های به‌دست آمده از اسناد 


کلی ۴ نوع از این اختلالات در هر ۰ تولد 


(Wellesley ۳‏ آناپلوئیدی بیشتر از ۵۰ درصد 


dale a.‏ دوم و GF‏ ۸ درصد موارد مرده‌زایی و مرگ 


دورن کودکی را تشکیل می‌دهد Won + VF)‏ ۲۰۰۴ 


(Reddy ۰۲۰۱۲ ۰+‏ در بارداری‌هایی که اختلالات 


مس "۳ 
جوز 


- 


د نت پزومی ۸ VO‏ درصد. تریزومی ۰۱۳ ۵ درصد و 
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Ly wi ۷ ANY‏ 1 در صد موارد I,‏ تشکیل می‌دهند (۱۲ A‏ 


.) ۷۷ 


ریرومی جنینی به نحو قابل توجهی با افزایش Om‏ 


سد. به ویزه پس از ۲۵ سالگی ell‏ می‌پابد (شکل ۱۳-۲). 
—_— وپلونیدی مرتبط : ۲ سن مادر در بارداری‌های تک‌قلویی و 


err 


wns 


> 
J 


حداول ۱ ۴ و۲ ۴ نشان داده شده‌اند. دیگر 


حطرساز مهم عبارتند از : سابقه بارداری مبتللا به تریزومی 


اتوزومی با نر پپاوئیدی؛ ایتلای زن با شوهرش ه بک اهتجار ی 
در تعداد کروموزوم‌ها یا بازآرابی در ساختار کروموزوم‌ها» Be‏ 
جابجایی متعادل. 

دو نوع تست غربالگری آناپلوئیدی وحود دارد که به‌صورت 
ینب باب آالیت‌هاست و با براساس(0۸])خارج سلولی 
انجام می‌شود. تمام خانم‌های باردار در ابتدای بارداری باید از نو 
آناپلوئیدی و یا تست‌های تشخیصی مورد غربالگری قرار گیوند 
(ACOG ۲۰۱۶‏ ملاحظاتی که قبل از غربالگری لازم است 
شامل موارد زیر می‌باشد: 
UTA‏ یرای غربالگری انتخاب شده است؟ حداقل ۲۰ درصد 
زنانی که انتخاب می‌شوند نباید غربالگری آناپلوئیدی را انجام 
دهند حتی اگر از نظر مالی مشکلی نباشد. کمتر از ۰ درصد زنانی 
که غربالگری Cute‏ دارند. تشخیص پره‌ناتال را انتخاب می‌کنند 
(Dar ۲۰۱۴ ‘Kuppermann ۲۰۱۴(‏ 
۲یا بیمار تشخیص پره‌ناتال را ترجیح Bar go‏ نست‌های 
تشخیصی بی‌خطر و موّثر هستند و آنالیز ریزارایه کروموزومی در 
مورد وضعیت‌های ژنتیکی که امروزه تست‌های عربالگری و 
کاریوتیپ به تنهایی اطلاعات خوبی نمی‌دهند. اطلاعاتی را به ما 
می‌دهند (۰۲۰۱۶0 (ACOG‏ اين مطلب در ادامه و در فصل ۱۳ 
بحث می‌شود. 
LY‏ بارداری چند قلوبی است؟ تمامی تست‌های سنتی 
غربالگری آناپلوئیدی (براساس آنالیت) در بارداری‌های چندقلو 
بسیار کم اهمیت هستند و غربالگری DNA‏ خارج سلولی امروزه 
در بارداری‌های چندقلو توصیه نمی‌شود. 
۴ چه روشی برای غربالگری نقص dy)‏ عصبی استفاده 
می‌شود؟ اگر بیمار تست غربالگری را انتخاب کند که شامل 
آنالیت‌های سرمی سه ماهه دوم نباشد. غربالگری نقایص لوله 
عصبی باید به‌صورت جداگانه با با ارزیابی MSAFP‏ و با با 
سونوگرافی انجام شود {ACOG + SF ce)‏ 
LT‏ جنین آنومالی عمده دارد؟ اگر yl‏ طور است. تست 
تشخیصی به‌جای تست غربالگری توصیه مي‌شود 

(VF ce) 0‏ تأیید کرده است که غربااگری سرای 
آناپلوئیدی بابد براساس انتحاب گاهاته بیمار باشد, با اساس 


زمینه‌ای تصمیم‌گیر ی مشترک که صوار ‏ بالینی : آرزش iy the A‏ 


۹ اهداف را پوشش دهد اجزاء مشاور» Sod‏ از عربااگری SA pe?!‏ 


در دول ۱۳ هر ست شده استه 


هر نوع آنوپلونیدی 
سه ماهه دوم 7 


اه 
جدول ۱۴-۲. خطر سندرم داون و هر نوع آنوپلوئیدی‌ها در ارتباط با سن مادر8 در بارداری‌های دو قلویی دو تخمی در سه ماهه 


دوم و در زمان ترم 
هر نوع آناپلونیدی‌ها 
سه ماهه دوم 3 
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۵ میزان 


8 ملاحطات اماری داده شده با تست غربالگری است. گفته می‌شود, میزان منفی 
غربالگری انا پلوئیدی بحث برانگیز Cul‏ چرا که ویژگی‌های نست کاذب در duo‏ مواردی OR‏ که انتظار می‌رود Canad‏ جواب زد هد. 
هر گنه با cya‏ مادر 9 براساس انکه نست بر abl‏ انالیت باشد پا انتظار می‌رود نست غربالگری سه ماهه اول با حساسیت ۸۰ 
بر DNA al‏ خارج سلولی متفاوت می‌باشد. حساسیت تسث درصد در یک مورد از هر ۵ مورد جواب ندهد. حساسیت 


les‏ یی ان است که نسبت جنین‌های اناپلوئید تشخیص ست‌های غربالگری برای سندرم داون در طی ۳۰ سال گذشته 


s 


رن غربالگری؛ ؛ تست‌های 
pests‏ و فاقد غربالگری با بررسی آزما پشگاهی 
jeg‏ از نست‌های غربالگری بدسث آوردن اطلاعاث اس نه نوشنن 
بک دوره عملی. 
ne‏ تشخیصی بی‌خطر و موثر هستند و اطلاعاتی را به ما 
بی‌دهند که غربالگری نمی‌دهد. 
9 تفاوت بین تست غربالگری و تست تشخیصی 
عربالگری ارزیابی می‌کند که آیا بارداری در معرض خطر است و میزان 
ریسک آن چقدر است. 


میزان تشخیص, میزان موارد منفی کاذب و مثبت کاذب را مشخص 

aS 

غربالگری DNA‏ خارج سلولی همیشه نتیجه‌بخش Crane‏ 

تسمیمات غیرقابل بازگشت مدیریتی نباید براساس نتایج تست‌های 

غربالگری گرفته شود. 

با یک نتیجه غربالگری مثبت» تست تشخیصی در صورتی توصیه 

سا من ۱ 
۴ اطلاعات پایه در مورد هر وضعیت که با تست‌های غربالگری 
تحت بررسی قرار می‌گیرند؛ فراهم می‌شود (شیوع» تن 
همراه. پروگنوز) و محدودیت‌های تست‌های غربالگری: . 

فواید تشخیصی شامل شناسایی زودرس ناهنجاری‌های ماد ۱ 

درموارد تریزومی VA‏ یا ۰۱۳ در صورتی که عوارضی مثل محدودیت رش 

پا ضربان نامنظم قلب جنین وجود داشته باشد Re wee‏ 

مدیریت بارداری SE‏ می‌گذارد. ۱ 

در آتا eh‏ کروموزوم جنینی؛ jan‏ فنوتبهی بسیار ۳ است.. 
بعضی از آنها آنقدر خفیف هستند که تشخیص داده نمی‌شوند. 

ی thes‏ پیشگیرانه بیماری برای آناپلوئیدی جنینی بر عملکرد Ly‏ 
انتخاب تست‌های غربالگری وی تأثیر می‌گذارد. 

اطلاعات خطر وابسته به سن در جداول مرجع یافت می‌شوند. 

اگر بیمار جدین قبلی مبتلا به تریزومی اتوزومی» چابجایی روبر تسونی 

با احتلالات کروموزومی دیگر داشته باشد. ارزیابی‌های دیگر و مشاوره 

پیشنهاد می‌شود. 


NL 


به صورت یکنواخت افزایش یافته و از فقط ۲۵ درصد با AFP‏ 
,می تنها به بیشتر از ۰ درصد با غربالگری متوالی یا 

مداخله‌ای رسیده است. 
از ویژگی‌های کلیدی duo yd ae PRP‏ 


4 


سکیس 


«کاذب» می‌باشد. این تقریباً ۵ درصد موارد غربالگری سه ماهه 
اول, غربالگری با تست چهارگانه يا غربالگری مداخله‌ای ر 
تشکیل می‌دهد (۱۵ ۰ sMalone ۰۳۲۰۰۵ ‘Norton‏ ۰۱۲۰۱۱ 
(Baer ۲۰۱۵ ‘Kazerouni‏ صحبت از میزان مثبت US‏ 
اختصاصی است. غربالگری براساس CULT‏ در تقریباً ۹۵ درصد 
بارداری‌های سالم اطمینان‌بخش است. گرچه حساسیت تست 
بهبود پیدا کرده است. میزان موارد مثبت کاذب در بسیاری از 
تست‌های متفاوت غربالگری آناپلوئیدی ثابت است (جدول 
۴۴ هر دو آمار به مشاوره مربوط هستند. قابل توجه است که 
با تمام آزمون‌های غربالگری مبتنی بر آنالیت» خانم‌های ۳۵ ساله 
و بالاتر نتایج Cute‏ بیشتری دارند (۰۲۰۰۵ ‘Malone‏ ۰۲۰۱۱ 
.(Kazerouni‏ 

آنچه مهم است اینکه میزان مثبت کاذب و نیز حساسیت 
هیچ plas‏ احتمال فردی را تغییر نمی‌دهد. آماری که بیماران و 
پزشکان معمولاً برای نتایج آزمايش در نظر می‌گیرند. مقدار 
پر‌گویی کننده مثبت است که تسبت آتهایی است که تتایج 
غربالگری مثبت 


نسبت به صورت VK‏ یا به‌صورت درصد نشان داده می‌شود. 


دارند و معمولاً جنین آناپلوئیدی دارند. این 


مقدار پیش‌گویی کننده مثبت مستقیماً تحت تأثیر شیوع بیماری 
است پس در خانم‌هایی که ۲۵ ساله و بالاتر هستند بیشتر از 
خانم‌های جوان می‌باشد (جدول (VFO‏ مقادیر پیش‌گویی 
کننده Cute‏ برای مطالعات گروهی بارداری نیز قابل گزارش است. 
مثلاً مقدار پیش‌گویی کنندةٌ مثبت که در یک تحقیق گزارش شده 
است نسبت زنان با نتایج غربالگری مثبت با جنین‌های مبتلا بوده 
است (جدول ۱۴-۴ را ببینید). مقدار ی کننده منفی نسبت 
موارد با نتیجه تست غربالگری منفی است که جنین آنها سالم 
بوده است (یوپلوئید). از آنجا که شیوع آناپلوئیدی بسیار کم است. 
مقدار پیشگویی کننده منفی تمام تست‌های غربالگری آناپلوئیدی 
معمولاً بیشتر از ۹٩‏ درصد است (۰۲۰۱۵ «70ل؛ ۲۰۱۵ {Gil‏ 


# تست‌های سنتی غربالگری 
اناپلونیدی 


این تست‌های غربالگری چندین مارکر یا آنالیت دارند و تست‌های 


سنتی يا رایج نیز گفته می‌شوند تا از غربالگری براساس DNA‏ 


پره‌ناتال ۴۰۷ 


غربالگری چههار تایی: //۳2 
&CG AFP‏ استر پول. اینهیبین 
غربالگری سه ماهه اول: he At,‏ 
PAPP-A 6 NT‏ ۶۳-۷۰ 
NT‏ سه ماعه لول به تنهایی 
غربالگری مداخله‌ای ۹۴۳۹۶ 
غربالگری متوالی: 
گام xa‏ گام ۹۳/۸ 
big pte‏ 1 
غربالگری DNA‏ خارج سلولی: 
Gul‏ مثبت ۹۹ 


۳ ۳/۸ 

۱ )/ 

of, 

۵7 a7, 
0/۸ AWA 
bY, ۴/07 
۱۴۵ جدول‎ «۰ 
۳ FAL 


3 ارزش پیش‌گویی کننده Cote‏ جمعیت IS‏ مطالعه شده را نشان می‌دهد و به هر بیمار به صورت فردی اطلاق نمی‌شود. 


۴ -آلفا- قبتوپرو تنین, DCG‏ گنادوتروپین جفتی انسانی» SNT‏ ترانس لوسنسی گردنی» <PAPP-A‏ پروتتین پلاسمایی A‏ مرتبط با بارداری. 


حارج سلولی ple‏ داده شوند. سه نوع از bow cy!‏ وجود دارد. 


ربالگری‌های سه «Jol awl,‏ غربالگری سه ماهه دوم و 
غربالگری‌های ترکیبی سه ماهه اول و دوم. اگر تست جزء سه 
ماهه Jol‏ را داشته باشد. تقریباً adres‏ اندازه‌گیری ترانس 
لوسنسی گردنی را که در ادامه بحث می‌شود داراست. 


— 


هر آنالیت سرمی مادر به‌عنوان یک غلظت اندازه گیری 
Ye. HE?‏ نانوگرم در میلی متر AFP‏ سطح is?‏ به مضرب 
مبانه bas (MoM)‏ می‌ سود که تحت pr‏ عواملی مثل om‏ 


در و سن بارداری می‌باشد. اندازه ترانس لوسنسی 


ما هرن ما 
PSY) Bee‏ 


گردن با CRE‏ (حلول سری - دمی) ANSI‏ پیدا می‌کند و بنابراین 
میزان آن با CRL‏ تنظیم می‌شنود و به‌ضورت MoM‏ گزارش 


هم سود. انالیت AFP‏ با نژاد ٩‏ قوب ست مادر و وجود دیابت ملار 


ala Q Bee." < weal?‏ این موارد ۲ مجاسبه احتمال yas‏ لوله 


خ انم کوه wil‏ می‌گدارند ۴۱ ۱۲۱۷۱۱۲ ۱۹۸۸ 


(Greene‏ گزارضش این wh‏ به‌صورت MoM‏ جمعیت سالم, 


توزیع سطوح آنالیت را طبیعی کرده و مقایسه نتایج بین 
آزمایشگاه‌ها و جمعیت‌های مختلف را امکان‌پذیر می‌کند. 

نتیجه غربالگری آنپلوئیدی براساس آنالیت بر پایه نسبت 
احتمالی ترکیب می‌باشد و احتمال خطر وابسته به سن مادر در 
این میزان ضرب می‌شود. این اصل به طور مشابه با مارکرهای 
سونوگرافیک خاصی که در ادامه بحث می‌شود به احتمال خطر 
سندرم داون جنینی اشاره می‌کند. هر خانم باردار با یک احتمال 
خطر خاص برای تریزومی ۲۱ و تریزومی VA‏ و یا در سه ماهه 
اول برای تریزومی ۱۸ WL‏ در بعضی از موارد مشخص می‌شود. 
نتیجه به‌صورت نسبتی که نشاندهندهٌ مقادیر پیش‌گویی کننده 
مثبت است. بیان می‌شود. 

آنچه مهم است اينکه هر تست غربالگری دارای مقداری از 
Oty‏ تعیین شده است که در آن مقدار پا بالاتر از آن تست 
«مثبت» یا غیرطبیعی در نظر گرفته می‌شود. این حد آستانه در 
تست‌های dw‏ ماهه دوم به‌صورت سنتی در نقطه خطر سندرم 


ys‏ براساس سن مادر 


RYS ۳۱ ۶ ۸ VAIN ۲. 
AYA ۱ 7۷ VAY ۵۱ ۲۵ 
AYS ۱ ۰ ZY) ۶۱ ۳۰ 
۰ ۱ ۲۱ ۸۳۹ INS ۳۵ 
70 ۱ YO. ۶۹ yar ۴. 
UNV ۱ NA ۰ 4۸ fd 
تست پره‌ناتال غیرتهاجمی‎ =NIPT ۸-موجود نیست.‎ 


مقادیر پیش‌گویی کننده مثبت با استفاده از غربالگری DNA‏ خارج سلولی/ NIPT‏ به‌دست آمده است. 


داون در خانمی با سن ۳۵ سال تنظیم شده است و تقریباً ۱ در 
۰ در سه ماهه دوم می‌باشد (جدول (VF)‏ حد آستانه که ly‏ 
غربالگری Cur,‏ در نظر گرفته می‌شود. نشاندهندة مقادیر 
آزمایشگاهی است ولی گاهی مشکل‌ساز است چر که ارتباطی با 
ترجیحات بیمار ندارد. اماء gels‏ غربالگری مثبت بر آنچه بیمار را 
«در معرض خطر» قلمداد LS go‏ تأثیر می‌گذارد. مشاوره ژننیک 
رسمی دریافت می‌کند و تست‌های تشخیصی با نمونه‌برداری از 
پرزهای جفتی یا آمنیوسنتز انجام می‌دهد. بنابراین لازم است 
قبل از انجام غربالگری» پزشک در مورد ترجیحات بیمار با وی 


A می‌کند‎ Cm 


غربالگری آناپلونیدی در سه ماهه اول 

این غربالگری, غربالگری ترکیبی سه ماهه اول نیز نام دارد. که 
شامل دو آنالیت سرم مادری, گنادوتروپین جفتی انسانی (MCG)‏ 
و پروتئین پلاسمایی A‏ مرتبط با بارداری (PAPP-A)‏ می‌باشد 
که با اندازه سونوگرافی ترانس لوسنسی گردنی (NT)‏ ترکیب شده 
ست. On‏ هفته‌های ۱۱ و ۱۴ بارداری انجام می‌شود. در سندرم 
سطح ۸-۱06 آزاد سرمی در aw‏ ماهه اول بالاتر 


است و سحلح PAPP-A‏ پائین‌تر می‌باشد. در تریزومی‌های ۱۳ و 


تلو خن 
ون جنینی: 


۸ هر دو آنالیت پائین‌تر می‌باشد (۰۲۰۰۵۵ {Malone‏ ۲۰۰۰ 


(Cuckle 


Skin - 
۱ 


=— Nasal bone 


a 


تصویر NF-Y‏ تصویر ساژیتال یک جنین ۱۲ هفته‌ای سالم که 
نحوه‌ی قرارگیری صحیح کالیپر )+( جهت اندازء گیری ترانس 
لوسنسی گردنی را نشان می‌دهد. استخوان بینی جنین و بوست 
ol wey‏ نشان داده شده است. نوک ببنی و بطن‌های سوم و 
چهارم (ستاره) از دیگر علایم راهنمایی هستند که باید در 
تصویر استخوان بینی دیده شوند؛ این علایم در این A‏ نیز 


دیده می‌شوند. 


ترانس لوسنسی گردنی (NT)‏ ترانس لوسنسی گردنی 
عبارت است از بیشترین ضخامت Heb‏ زیر جلدی pip‏ 


a | 


fi-‏ جنین ببمار 


ot a eee 
تخمین سن بارداری کمتر از حد واقعی‎ 
بارداری چند قلویی‎ 
مرگ جنین‎ 
نقایص لوله عصبی‎ 
گاستروشیزی‎ 
امفالوسل‎ 
هیگرومای کیستیک‎ 
انسداد روده یا مری‎ 
نکروز کید‎ 
اهتجاری‌های کلیوی - کلیه‌های پلی‌کیستیک» آژنزی کلیه‎ 
نفروز مادرزادی» انسداد مجرای ادراری‎ 
اکستروفی کلواک‎ 
(osteogenesis imperfecta) استخوان‌سازی ناقص‎ 
تراتوم ساکروکوکسیژئال‎ 
نقایص مادرزادی پوست‎ 
کیست‌های پیلونیدال‎ 
کوریوآتژیوم جفت‎ 
ترومپوز بین پبرزی جفت‎ 
کنده‌شدن جفت‎ 
اولیگوهیدرآمنیوس‎ 
پره‌اکلامپسی‎ 
مخدودیت رشد جنین‎ 
ple تراتوم یا هپاتوم‎ 


لوسنتی که On‏ پوست و بافت pp‏ پوشاننده‌ی خلف مهره‌های 
گردنی جنین واقم شده است (تصویر (VP-P‏ افزایش ضخامت 
NT‏ به خودی‌خود ناهنجاری محسوب نمی‌شود؛ BAD Luts Ll‏ 
افزایش‌یافتن خطر است. ترانس لوسنسی گردنی. زمانی که طول 
Be po‏ وید ۱ بین ۳۸ تا ۴۵ و ۸۴ میلی‌متر «wl‏ در doo‏ 
ساژیتال اندازه‌گیری می‌شود. حد پائین آن براساس قوانین هر 
آزمایشگاهی متفاوت است. ضوابط ویزهٌ اندازه‌گیری PNT‏ 
جدول ۱۰-۴ فهرست شده‌اند. در صورت امکان, تمایز افزایش 
اندازه NT‏ از هیگروم سیستیک کمک کننده است. هیگروم 
سیستیک ناهنجاری وریدی لنفاوی است که به‌صورت فضایی 
هیپو اکو خلف گردن مشخص می‌شود و در طول پشت گسترده 
شده است (شکل ۱۰-۲۲). احتمال آناپلوئیدی در این ناهنجاری 


وقتی در سه ماهه Jol‏ تشخیص داده شود ۵ برابر بیشتر است 


(Malone ۰۲۰۰۵۸(‏ 
افزایش ضخامت NT‏ همچنین با دیگر آنوپاوئیدی‌ها, 
سندرم‌های ژنتیکی و نقایص مادرزادی مختلف به خصوص 
ناهنجاری‌های قلبی جنینی همراه است sSimpson)‏ ۲۰۰۷). به 
همین Jy‏ اگر انداة 2۷7 ۳ میلی‌متر یا پیشتر باشده پعید است 
که احتمال آناپلوئیدی با استفاده از ارزیابی آنالیت سرمی طبیعی 
باشد (0۲۰۰۶ (Comstock‏ به‌همین دلیل, اگر اندازه NT‏ حداقل 
۰ با بیشتر از صدک ۹٩۰‏ باشد. بیمار UL‏ مشاوره شده و 
سونوگرافی و اکوکاردیوگرافی جنینی انجام شود. به‌علاوه. مادر 
ub‏ برای غربالگری DNA‏ خارج سلولی و تشخیصی پره‌ناتال 
ارجاع داده شود (۰۲۰۱۶0 ۸000). 
برای دقیق بودن تشخیص آنوپلوئیدی» تصویربرداری از NT‏ 
و اندازه‌گیری آن باید با دقت بالایی انجام شود. این ام منجر به 
آموزش و گواهی استانداره و برنامه‌های جاري بازنگری کیفیت 
شده است. در ایالات متحده. آموزش» صدور گواهی و کنترل از 
طریق برنامه کنترل کیفیت ترانس لوسنسی گردنی " (NTQR)‏ 
انجام می‌شود. آموزش از طریق بنیاد طب جنین " نیز امکان‌پذیر 


تأثیر غربالگری در سه Alo‏ نخست. قبل از آنکه 
غربالگری dw‏ ماهه اول به‌صورت گسترده استفاده شود چهار 
تحقیق آینده‌نگر بزرگ انجام شد که در مجموع بیشتر از 
۰ بارداری را شامل می‌شد (۰۲۰۰۶ (Reddy‏ وقتی میزان 
مثبت کاذب بر ۵ درصد تنظیم شد. میزان IS‏ برای تشخیص 
ثریزومی ۲۱ AV‏ درصد بود که با غربالگری تست چهارگانه قابل 
مقایسه بود (جدول ۱۴-۴). در مقایسه با هفته ۱۳ اگر این 
غربالگری در diam‏ ۱۱ انجام شود. نرخ تشخیص در حدود ۵ 
درصد بالاتر خواهد بود و هنگامی که هیگروم سیستیک 
به‌صورت جداگانه مورد آنالیز قرار گرفت نتیجه کمی کاهش یافت؛ 
حدوداً AY LAs‏ درصد Malone)‏ ۲۰۰۵۸). در Sy‏ تحقیق چند 
مرکزی, غربالگری سه ماهه اول تقریباً ۸۰ درصد جنین‌های 


1 Crown-rump length 
2- Nuchal Translucency Quality Review 
3- Fetal Medicine Foundation 


VA درصد جنین‌های مبتلا به تریزومی‎ ۰ ۱ IXY & Ku 
‘+ ۱۵( تشخیص داد‎ I, ۱۳ IPH ذرصد موارد‎ 5 ۰ 
۷۵۶ 
تقریباً دو سوم موارد‎ NT به‌عنوان یک نشانگر منفرده‎ 
درصد ر‎ ۵ WIS Cute جنین‌های مبتلا به سندرم داون با میزان‎ 
معمولا تنها در‎ NT Av .(Malone Ag ۰ Ob) شتاسایی می‌کند‎ 
غربانگری بارداری چند قلویی به‌عنوان نشانگری منفرد استفاده‎ 
می‌شود (در مواردی که غربالگری سرمی دقت کمتری دارد و یا‎ 
در دوقلوها و تک قلوها فرقی ندارد‎ NT موجود نیست). توزیع‎ 
.(Cleary- Goldman ۰۲۰۰۵ 
در بارداری‌هایی دوقلویی. سطح سرمی 060« آزاد و‎ 
در مقایسه با بارداری‌های تک‌قلویی تقریباً دو برابر‎ PAPP-A 
حتی با استفاده از نمودارهای مخصوص؛‎ .)۲۰۱۲ Vink) می‌شود‎ 
غربالگری در دوقلوهای دو کوریونی نرمال تمایل به‎ es 
۱۵ طبیعی شدن دارد؛ بنابراین» نرخ تشخیص آنوپلوئیدی حداقل‎ 
.)۲۰۰۵ Bush) درصد کمتر خواهد بود‎ 
سن مادر بر عملکرد آزمون غربالگری آنوپلوئیدی در سه‎ 
می‌گذارد. در کارآزمایی‌های آینده‌نگره نرخ‎ SE نخست.‎ dab 
تشخیص سندرم داون به وسیلةٌ تست غربالگری مرکب سه ماه‎ 
درصد از شوج‎ ۰ aS: درصد بوده ارت‎ YO تا‎ FY داشته‌اند.‎ 
٩۲۰۰۵۵ Malone) تشخیص کلی در اين مطالعات کمتر است‎ 
با این حال. نرخ تشحیص سندرم داون در‎ ۳۰ ۰۳ ۲ 
٩۹۵ تا‎ ٩۰ سال سن داشته‌اند.‎ YO زنانی که هنگام تولد بیش از‎ 
۲۲ گرچه نرخ مثبت کاذب نیز بالاتر بوده و به ۱۵ تا‎ dy درصد‎ 


درصد رسیده است. 


اهنجاری‌های غیر LE‏ توجیه آنالبت‌ها در سه 
dale‏ نخست. ارتباط قابل توجهی بین سطح سرمی PAPP-A‏ 
pos‏ از Sto‏ پنجم. و تولد پره‌ترم» محدودیت رشد» 
پرداکلامپسی» و مرگ جنینی دیده می‌شود (Dugotf)‏ ۲۰۰۴؛ 
a ۰۲۰۱۶ Cignini ٩۲۰۱۵ Jelliffe-Pantowski‏ طور مشابه, 
سطوح پایین BCG‏ آزاد. با مرگ جنینی مرتبط است Goetz)‏ 
۴ حساسیت و ارزش اخباری Cote‏ این نشانگرها کمتر از 


نشجیصی وهناتال ۳۱ 


آن است که از لحاظ بالینی برای استفاده به عنوان تست 
غربالگری مناسب باشند. 

آسپرین با دوز کم برای جلوگیری از پره‌کلامپسی زودرس 
در زنانی که به‌دلیل متوسط فشارخون شریانی» مقادیر داپلر 
شریان رحمی و سطوح PAPP-A‏ در معرض خطر شناخته 
Li guid co‏ مورد توجه قرار گرفته است cyl bel‏ مشاهدات مقدماتی 
هستند (۰۲۰۱۵ (Park‏ 
غربالگری آناپلونیدی در سه ماهة دوم 
امروزه, تنها تست نشانگر چندگانه که به وفور در ایالات متحده 
در dw‏ ماهه دوم استفاده می‌شود. نشانگر چهارگانه با تست 
غربالگری "quad"‏ است. اين تست در هفته ۱۵ تا ۲۱ بارداری 
انجام می‌شود و مقادیر آن براساس هر آزمایشگاه متفاوت است. 
در بارداری‌های متبلا به سندرم داون جنینی سطح ARP‏ سرم 
مادری کاهش یافته استه 200 بالاتر است» استریول کونژوکه 
پائین‌تر و سطوح اینهیبین دیمریک بالاتر است. هنگامی که 
غربالگری quad‏ برای dal‏ بار توضیح داده hid‏ میزان تشخیص 
سندرم داون تقریباً ۷۰ درصد بود. اما تا اوائل دهه ۲۰۰۰ میزان 
تشخیص گزارش شده در دو تحقیق آینده‌نگر بزرگ به ۸۱ تا ۸۳ 
درصد بهبود پیدا کرد و میزان مثبت ۵ درصد دارد (۰۲۰۰۳ 1۹۹۶ 
(Malone ۰۲۰۰۵9 ۵‏ میزان تشخیص بهبود یافته برای 
تعیین دقیق سن بارداری با سونوگرافی قابل استناد است (حداقل 
تا قسمتی). در مطالعه مروری بر روی بیش از ۵۰۰۰۰۰ بارداری 
که تحت غربالگری چهارتایی با برنامه غربالگری چهارتایی 
پره‌ناتال کالیفرنیا قرار می‌گیرنده تشخیص تریزومی ۲۱ با ارزیابی 
سن بارداری با سونوگرافی VA‏ درصد بود ولی تنها ۶۷ درصد 
موارد براساس محاسبه LMP‏ تنها مبتلا بودند (۲۰۱۱, 
(Kazerouni‏ 

ضمانند غربالگری سه ماه نخسته ph‏ تشخیصی 
آنوپلوئیدی در زنانی که هنگام وضع Jom‏ کمتر از ۳۵ سال دارند, 
کمی پایین‌تر و در آنهابی که بیشتر از ۳۵ سال دارند کمی بالاتر 
است. اگر غربالگری سرم در سه als‏ دوم. در بارداری‌های 
دوقلویی استفاده شود, نرخ تشخیص آنوپلوئیدی به طرز قابل 
توجهی پایین‌تر خواهد بود Ep )۲۰۱۲ Mink)‏ تشخیص برای 
تریزومی VA‏ نیز همانند سندرم داون بوده و نرخ مثبت کاذب, تنهها 


fags pa rir 


۵ ترصد است Benn)‏ ۱۹۹۹). 

گرچه نست عربالگری Silo‏ ۴ تابی برای غربالگری سندرم 
دلون و نریرومی ۱۸ استعاده می‌شود. بارداری‌های مبتلا به 
راهتجاری‌های کروموزومی دیگر نیز ممکن است شناسایی 
شچند. برنامه غربالگری پرهناتال کالیفرنیا gules‏ غربالگری 
شانگان ۴ wb‏ را در ۹۶ درصد موارد تریپلوئیدی» ۷۵ درصد 
ندرم OF LPOG) So‏ درد To fides a IT payed‏ 
درصد احتلالات کروموزومی اصلی دیگر غیرطبیعی بودند 
(Kazerouni ۰۳۰۱۱(‏ گرچه خطر اختصاصی برای این 
آناپلوئیدی‌ها براساس gels‏ آزمایشات ارزیابی نمی‌شود. اطلاعات 
ممکن است در رابطه با خانم‌هایی باشد که آمنیوسنتز برای آنها 
انجام می‌شود. 

عربالگری نشانگان چهارتایی در غربالگری سه ماهه اول از 
نقطه نظر تشخیص تریزومی ۲۱ با تریزومی ۱۸ فایده‌ای ندارد. 
به‌عنوان یک تست منفرد» این تست معمولاً زمانی استفاده 
می‌شود که خانمی مراقبت را تا سه ماهه دوم شروع نکرده باشد و 
یا اگر غربالگری سه ماهه اول موجود نباشد. در سال ۲۰۰۱ زنانی 
که مراقبت پره‌ناتال را بعد از ay‏ ماهه Jol‏ شروع کرده باشند 
نزدیک YO‏ درصد بارداری‌ها را در ایالات متحده تشکیل 
می‌دادند. همانطور که قبلاً Cow‏ شد غربالگری ترکیبی سه ماهه 
اول و دوم میزان تشخیص آناپلوئیدی را حتی بیشتر از اين مقدار 


نیز نشان می‌دهد. 


افزايش سطح AFP‏ در سرم مادر: غربالگری نقص 
Aly)‏ عصبی. تمام زنان باردار باید در سه ماهه دوم از نظر 
نقائص جنین لوله عصبی باز به روش غربالگری MSAFP‏ و با 
سونوگرافی تحت غربالگری قرار گیرند (ع۰۲۰۱۶ (ACOG‏ 
اندازه‌گیری سطح ۱۱۹۸۲ بین هفته ۱۵ و ۲۰ بارداری به‌عنوان 
بحشی از مراقبت روتین پره‌ناتال به‌مدت بیشتر از ۲۰ سال 
پیشنهاد شده Dp‏ از bull‏ که AFP‏ پروتئین hel‏ در سرم جنین 
است. مشابه با آلبومین در کودکان با بالفین می‌باشد. سطلح نرمال 
oxo!‏ سطح سرمی مادر و پلاسمای جنین به میزان reer‏ 
ای نفایص پو یش جنیی مثل لو له عصبی و نفایص دپواره 
شکم سبپ نشت AFP‏ پداخل مایع آمنیون و افزایش بارز آن در 


سطوح سرمی مادر می‌گردد. مفدار AFP‏ در دور غربالگری 
حدوداً ۵ درصد در هفته افزابش می‌یابد (۰۱۹۹۲ ۷۷). در 
صورتی که CRE‏ در سه ماهه Jol‏ با قطر بی‌پریتال در سه ماهه 
دوم با سن بارداری بیشتر از یک هفته متفاوت باشد. معمولاً باید 
MoM‏ را مجدداً محاسبه کرد. 

با استفاده از سطح MoM <MSAFP‏ ۲/۵ حد بالای نرمال, 
میزان تشخیص نقایص لوله عصبی حداقل ٩۰‏ درصد برای 
انانسفالی و ۸۰ درصد برای اسپینابیفیدا با میزان موارد مثبت GY‏ 
۵ درصد است (۲۰۰۴ بوادمدن/۱ ۰۲۰۱۶۵ (ACOG‏ مقادیر 
آستانه غربالگری SVL‏ در بارداری‌های دوقلو استفاده می‌شود 
(Cuckle ۱۹۹۰(‏ 

در حقیقت plat‏ موارد انانسفالی و بسیاری از موارد 
اسپینابیفیدا طی معاینات سونوگرافیک استاندارد dw‏ ماهه دوم 
مورد شک قرار گرفته با تشخیص داده می‌شوند (۲۰۰۶. 
۵ بیشتر مراکز امروزه از سونوگرافی هدفمند به‌عنوان 
oes)‏ روش برای ارزیابی سطوح افزایش یافته MSAFP‏ و 
تست‌های آنتخابی تشخیصی پره‌ناتال برای نقایص لوله عصبی 
استفاده می‌کنند (فصل (V+‏ در صورتی که سونوگرافی تخصصی 
در دسترس نباشد و نتوان میلومننگوسل را کنار گذاشت: 
آمنیوسنتز برای اندازه‌گیری سطح AFP‏ و استیل کولین استراز 
مایع آمنیوتیک انجام می‌شود. به اين معنی که تصویربرداری 
اضافه قبل از تثبیت تشخیصی توصیه می‌شود تا ple‏ 
ناهنجاری‌ها یا وضیت‌های منجر شونده به افزایش سطح این 
bed‏ در مایع آمنیوتیک بررسی شوند (جدول ۱۴۶ 
ویژگی‌های یافته‌های سونوگرافیک نقایص لوله عصبی جنینی در 
فصل ۱۰ مرور شده‌اند. جراحی جنین she‏ میلومننگوسل در 
فصل ۱۶ Cou‏ شده‌اند. 


ناهنجاری‌های غیر قابل توجیه آنالبت‌ها در سه 

ماه دوم. مقدار پیشگویی کننده مثبت سطح افزایش بافته 
۳ تنها ۲ درصد است. نقریباً VA‏ درصد بارداری‌هابی که 
سطلح gil MSAFP‏ به ۲/۵۸۵۱ می‌رسد علنی نیز از نقص Wy)‏ 
عصبی دارند. بنابراین مشاوره نه تنهها برای اطلاعرسانی بیمار در 


‌ 


aly‏ عصبی بلکه sly‏ مرور وضعیت‌های متعدد دیگر 
سروری است. بعضی از اینها شامل ناهنجاری‌های جنینی» 
OYE‏ حفت و عوارض جانبی مرتبط با افزایش سطوح 
MSapp‏ می‌باشند (جدول (VWF‏ احتمال یکی از این اختلالات 
, عارضه جانبی بارداری در GLE‏ پیامدهای ناهنجاری شناخته 


fe & 


شده به نسبت سطح AFP‏ افزايش پیدا می‌کند. عوارض جانبی 
نامل محدودیت رشد جنین,؛ پره اکلامپسیء تولد زودرس, مرگ 
جنین و مرده‌زایی می‌باشد. در صورتی که سطح MSAFP‏ بیشتر 
ا, ۷ پرابر tL MoM‏ بیشتر از ۴۳۰ درصد بارداری‌ها غیرطبیعی 
(Reichler ۱۹۹۴( sus‏ 

ارتباط قابل توجهی on‏ بالابودن هرکدام از hCG‏ یا 
es!‏ آلفای دایمریک در سه dale‏ دوم و نتایج نامطلوب 
بارداری وجود دارد. نتایج گزارش شده مشابه نتایج مرتبط با 
pn‏ بالای ABP‏ انس علامیر acy)‏ زماتی گه سطم چتدین 
Sis‏ بالاطر adh‏ لعتمال Shi» fale) walled galt‏ 
Dugoif)‏ ۲۰۰۵). 

بسیاری از این عوارض احتمالاً به‌دلیل آسیب جفت یا 
اختلال عملکرد آن هستند. cel‏ حساسیت و مقادیر پیشگویی 
کندهمثیت این نشانگرهاآنقدرپائین هستند که برای غربالگری 
يا مدیریت بارداری مناسب نیستند. هیچ برنامه نظارت خاص 
مادری یا جنینی برای AST‏ پیامد بارداری نتایج مطلوب داشته 
باشد. CSL‏ نشده است (۲۰۱۰ (Dugoff‏ در بیمارستان پارکلند 
cil.‏ پره‌ناتال برای این خانم‌ها انجام نمی‌شود مگر AS]‏ 
عوارض خاصی ایجاد شده باشد. علیرغم فهرست گسترده 
پیامدهای جانبی احتمالی» Lobe‏ بیشتر بانوانی که افزایش 
LES‏ توجیه در سطوح این آنالیت‌ها را دارند. پیامدهای نرمال 


۳ 


سطوح پایین استریول در سرم مادر. سطوح استریول 

کمت از ۰/۲۵ MoM‏ در سرم مادر, با دو وضعیت ol‏ اما مهم 

ه تبط sta‏ 

۱. سند رم Smith-L emli-Optiz‏ یک وضعیت انوزومی مغلوب 
است که از مشخصات آن جهش در ژن ۷- دهیدروکلسترول 
ردوکتاز است. این سندرم ممکن است با ناهنجاری‌های 


سیستم عصبی مرکزی, قلب, کلیه. و اندام‌ها اندام تناسلی 
مبهم. و محدودیت رشد جنینی مرتبط باشد. به همین دلیل, 
dale‏ طبی مادر و جنین " توصیه می‌کند. که اگر سطح 
استریول کمتر از ۸0۱۰/۲۵ باشد. سونوگرافی انجام شود 
Dugoff)‏ ۲۰۱۰). اگر ناهنجاری‌ها شناسایی شوند. سطح 
VL‏ ۷- دهیدروکلسترول در مایع آمنیوتیک می‌تواند 
#قفخنضی را JS dls‏ 

یود سوق SpA io Ny‏ هه نز 
نامیده می‌شود. این وضعیت dy‏ طور معمول, منفرد است؛ el‏ 
می‌تواند در زمينه یک سندرم حذف ژن‌های مجاور رخ دهد 
(فصل ۱۳). در این موارده این وضعیت ممکن است با سندرم 
Kallmann‏ کوندروپلازی پونکتاتا؛ b/g‏ عقب‌ماندگی دهنی 
مرتبط باشد Langlois)‏ ۲۰۰۹). اگر سطح استریول کمتر از 
Sia pes. 9 MoM ID‏ باکت سکن oly tall‏ بوزسی 
جایگاه ژن استروئید سولفات بر روی کروموزوم X‏ 
هیبریدسازی فلورسانس درجا » یا CMA‏ مدنظر قرار گیرد. 


غربالگری متوالی و یکپارچه 

همانطور که در جدول ¥_¥\ نشان داده شده است؛ در صورتی که 
غربالگری سه ماهه اول و دوم با هم ترکیب شود, تشخیص 
آناپلوئیدی به میزان قابل ملاحظه‌ای بهبود پیدا می‌کند. 
گزینه‌های تست غربالگری ترکیبی نیازمند هماهنگی oe‏ پزشک 
9 آزمایشگاه است. به خصوص در صورتی که نمونه دوم لازم 
اجزاء سه ماهه اول و دوم نمی‌تواند به‌صورت مستقل انحام Lge‏ 
چرا که هر جزء نتایج مثبت دارد و سپس ارزیابی دقیق خطر 
ممکن است مشکل‌ساز باشد. 


سه استراتژی برای غربالگری وجود دارد: 
۱ غربالگری بکپارچه ؛ نتایج آزمون‌های غربالگری سه 


۱۰ راو‎ fos Materna) etal Medicine 
7 Fluorescence w wily hybridization 


3- Integrated screening 


۴۱۴ 


p>‏ بیمار 


ترکیب اندازه‌گیری NT‏ در جنین و سطوح آنالیت‌های سرم 
در هفته‌های ۱۱ تا ۱۴ بارداری مضاف بر سطوح نشانگرهای 
چهارگانه در هفته‌های ۱۵ تا ۲۱ می‌شود. سپس خطر 
آنوپلوئیدی با توجه به اين هفت پارامتر محاسبه می‌شود. 
همان‌طور که انتظار می‌رود, غربالگری یکپارچه, بالاترین 
درصد و نرخ Cute‏ کاذب ۵ درصد) (جدول ۱۴-۴ را ببینید). 
اگر اندازه‌گیری NT‏ مقدور نباشد, از GANS As‏ 
سرم» که شامل هر شش نشانگر سرمی می‌شود برای 
محاسبه‌ی خطر استفاده می‌شود. با این وجود. تأثیر این 
روش ped‏ است 9 میزان تشخیص سندرم داون ۵ تا ۸۸ 
درصد می‌باشد (۲۰۰۵ (Malone‏ 
غربالگری متوالی » نتیجه غربالگری dw‏ ماهه نخست را 
روشن می‌سازد. اگر میزان خطر محاسبه شده بالاتر از حد 
دسته جای می‌گیرند: 
در غربالگری متوالی گام به گام» به زنانی که نتيجة 
غربالگری سه dale‏ نخستشان» خطر سندرم داون را بیش از 
تهاجمی پیشنهاد می‌شود؛ ple‏ زنان غربالگریهای dw‏ ماهه 
دوم را انحام می‌دهند. با استفاده از داده‌های تحقیقات 
ارزیابی خطرات سه ماهه اول و دوم .'(FaSTER)‏ وقتی 
آستانه سه ماهه Jol‏ تقریباً ۱:۳۰ تنظیم شود و آستانه کلی 
۰ باشد. غربالگری متوالی گام به گام میزان بارداری 
مبتلا a‏ سندرم داون را در AY‏ درصد موارد تشخیص 
می‌دهد و میزان موارد مثبت کاذب آن ۵ درصد است (جدول 
(Cuckle ۰ ۰۸() ۴‏ 
در غربالگری متوالی مشروط, زنان به گروه‌های پرخطره 
کم‌خطر و گروه پا خطر متوسط تقسیم می‌شوند. به افرادی 
که دارای cp pYL‏ سطح خطر هستند (برای مثال خطر 
(\:¥e<‏ آزمون‌های تهاجمی ave‏ پیشنهاد می‌شود. در گروه 
: ۱ ۰ ۰ است) غربالگری سه 
متوسط (که خطر بین ۱:۳۰ و ntl‏ 


ماهه دوم انجام می‌شود؛ در گروهی که معرض خطر کمتر از 
۰ سهستند». donuts‏ غربالگری منفی pel‏ شده و 
آزمایش‌های بیشتری دریافت نمی‌کنند Cuckle)‏ ۲۰۰۸). 
بنابراین, بیشتر از VO‏ درصد کسانی که در غربالگری شرکت 
می‌کنند. تقریباً بلافاصله نتیجه را دریافت می‌کنند. در حالی 
که نرخ بالای تشخیص همچنان حفظ شده و حدود ٩۱‏ 
درصد است و میزان موارد مثبت کاذب ۵ درصد می‌باشد 
(جدول ۱۳-۴ را (Adee‏ این Waly‏ مقرون به صرفه‌تر 
است. زیرا نیاز به انجام غربالگری سه ماهه دوم را در اکثر 


بیماران برطرف می‌کند. 


در مطالعه جمعیتی بر روی ۴۵۰۰۰۰ بارداری در برنامه 
غربالگری پره‌ناتال کالیفرنیاه غربالگری یکپارچه AF‏ درصد 
جنین‌های مبتلا به تریزومی ۲۱ و ٩۳‏ درصد جنین‌های مبتلا به 
تریزومی ۱۸ را تشخیص داد (۲۰۱۵ (Baer‏ به‌علاوه نتایج 
غربالگری در ٩۳‏ درصد موارد تریزومی ۱۳ و ٩۱‏ درصد 
تریپلوئیدی و ۸۰ درصد موارد سندرم ترنر بود. زنانی که 
غربالگری یکپارچه و نیز غربالگری DNA‏ خارج سلولی را انجام 
داده بودند. از این اطلاعات سود بردند. 


غربالگری به کمک DNA‏ خارج سلولی 
این روش در سال ۲۰۱۱ معرفی شد و به‌طور کامل الگوی 
غربالگری پره‌ناتال را تغییر داد. در این روش از قطعات DNA‏ که 
در اصل از تروفوبلاست‌های آپوپتوز مشتق می‌شوند استفاده 
می‌شود. اين سلول‌هاء سلول‌های جفتی هستند که دچار مرگ 
سلولی برنامه‌ریزی odd‏ شده‌اند. بنابراین» اصطلاح DNA‏ 
جنینی خارج سلولی تقریباً اصطلاحی اشتباه است. غربالگری به 
سن بارداری وابسته نیست و در هر زمانی بعد از هفته ٩‏ تا ۱۰ 
بارداری قابل انجام است. نتایج در مدت ۷ تا ۱۰ روز موجود 
هستند (۰۲۰۱۷۰ (ACOG‏ امروزه سه نوع ارزیابی موجود است: 
توالی کامل ژنوم, که توالی شدیداً موازی یا Shotgun‏ نیز گفته 
می‌شود؛ توالی هدفمند یا انتخابی کروموزمی و آنالیز 


!- Sequential screening 
2-First- and Second- Trimester Evaluation of Risk 


زر صوز wad‏ توکلئوتیدی منفرد. 
کارآبی غربالگری DNA‏ خارج سلولی عالی است. در 
cu,‏ که بر روی ۳۷ مطالعه بر بارداری‌های بسیار پرخطر 


رام rhe‏ حساسیت تجمعی تشحیص سندرم داون ۹۹ درصد و 


— 


تریومی‌های ۱۸ 9 ۱۳ ره x) 9 ۹۶ wy‏ در صد بود. ly‏ هر 
els‏ از این تریزومی‌های اتوزومی. اختصاصیت VA ed‏ 
غ بالگری طبیعی داشتند. DNA‏ خارج سلولی ٩۰‏ درصد موارد 
سندرم ترنر (FO9X)‏ و ٩۳‏ درصد موارد آناپلوئیدی‌های کروموزوم 
جنبنی بحز و۴۵ را نیز تشخیص می‌دهد (۲۰۱۵ (Gil‏ میزان 
موارد مثبت GIS‏ برای هر آناپلوئیدی که تست غربالگری در آن 
abui‏ شده است» تجمعی است ولی معمولا تنها ۵ تا ۱ درصد 
می‌باشد. در نتبحه» غربالگری DNA‏ خارج سلولی به‌عنوان تست 
غربالگری در کسانی که در معرض خطر تریزومی‌های آتوزومی 
جنینی هستند توصیه می‌شود SACOG «V+ Vc)‏ جامعه پزشکی 
als‏ - جنین؛ ۲۰۱۵). این موارد شامل گروه‌های زیر می‌شود: 
زنانی که در زمان وضع حمل ۲۵ سال یا بیشتر داشته باشند. 
ترکیبی سه dale‏ اول و دوم از نظر آنوپلوئیدی» غیرطبیعی 
بوده Cual‏ 


I‏ زنانی که یافته‌های سونوگرافیک با نشانگرهای مینور 


آنوپلوئیدی در جنین آنها دارند. 
* زنانی که dale‏ بارداری‌های Mire‏ به تریزومی آنوزومی 
داشته‌اند 
در صورتی که بیمار با شوهر وی حامل یک جابجایی متعادل 
رابرتسونی باشند» که نشان drips‏ افزایش خطر ابتلای 


‘, 


جنین به تریزومی ۲۱ و ۱۳ است 
۰ خارج سلولی برای غربالگری ثانویه 
گر DNA‏ خارج سلولی به عنوان غربالگری ثانوبه متعاقب نتایج 
است‌های آزمابشی Cure‏ سه ماهه اول پا دوم انجام شود نتیجه 
طیعی اطمینان‌بخش نیست. ریسک باقیمانده برای ناهنجاری 
کروموزومی دو درصد تخمین زده می‌شود (۰۲۰۱۴ (Norton‏ در 


مفایسه با آمنیوسنتز تخمین زده می‌شود استفاده از غربالگری* 


۱ 0 gia تس‎ 
x Vv 


DNA‏ خارج سلولی بعد از نتایج غیرطبیعی تست آنالیتی اولیه. 
کاهش ۲۰ درصدی در تشخیص آناپلوئیدی را سبب شود. cel‏ 
منجر به تشخیص منفی کاذب و آناپلوئیدی‌هایی می‌شود که با 
غربالگری DNA‏ خارج سلولی قابل تشخیص نبوده است 
(Davis ۲۰۱۴ ‘Norton ۰ ۱۴(‏ به‌علاوه. تشخیص قطعی 
ممکن است ay‏ تأخیر بیفتد و بر مدیریت بارداری تأثیر بگنارد. 
غربالگری موازی یا همزمان توصیه نمی‌شود و اگر تست 
غربالگری آناپلوئیدی از هر نوعی نتیجه منفی داشته باشد. 
غربالگری اضافه ضرورت ندارد (۰۲۰۱۷۰ ۰۲۰۱۶ {ACOG‏ 
ارتباط بین مقدار ۷< افزایش aL‏ و اختلالات ژنتیکی و 
ساختمانی جنین پرسش‌هایی را پیرامون نقش اندازه‌گیری NT‏ 
متعاقب غربالگری DNA‏ خارج سلولی برانگیخته است. کالج 
(۲۰۱۶۵) اظهار داشت که اندازه‌گیری NT‏ در زمان غربالگری 
DNA‏ خارج سلولی ضرورت ندارد ولی سونوگرافی می‌تواند به 
sub‏ تعداد جنین‌ها و قابلیت حیات آنها و تعیین سن بارداری 
کمک کند. جامعه پزشکی مادر - جنین (۲۰۱۵) اظهار می‌دارد که 
بعد از نتایج منفی غربالگری DNA‏ خارج سلولی» استفاده‌های 
دیگر dk‏ از اندازه‌گیری NT‏ برای pls ond‏ ناهنجاری‌های 
کروموزومی يا ساختمانی ناشناخته است ولی به نظر می‌رسد 


محدود باشد. 


غربالگری DNA‏ خارج سلولی در بارداری‌های با 
میزان خطر پائین 

بسیاری از مطالعات بر روی DNA‏ خارج سلولی در بارداری‌های 
پر خطر هدایت شده است. Wor‏ اختلالات کروموزومی آنقدر 
نادر هستند که حتی مطالعات بزرگ در بارداری‌های کم خطر 
محتوی موارد ابتلای کمی col‏ داده‌های موجود پیشنهاد 
می‌کنند که حساسیت و اختصاصیت بالا برای تشخیص سندرم 
داون در بارداری‌های کم خطر باقی می‌مانند (۲۰۱۵ Zhang‏ 
(Norton ۱۲۰۱۵ Pergament ۴‏ آنچه مهم است این است 
که مقدار پیشگویی کننده مثبت غربالگری DNA‏ خارج سلولی 
هنوز به میزان زیادی بستگی به سن مادر و ناپلوئیدی خاص 
مورد سوّال دارد. (جدول ه۱۴). در خانمی که در ابتدای دهه ۲۰ 


است. مقدار پیشگویی کننده مثبت تقریباً ۵۰ درصد برای 


0 ۳ 


۴۶ 


تریزوصی ۲۱ جنینی, ۱۵ درصد در sly‏ تریزومی ۱۸ و کمتر از 
۰ درصد sly‏ تریزومی ۱۳ می‌باشد. با این وجود. تصمیم برای 
مداخله پزشکی عیرقابل بازگشت نباید براساس نتایج این مورد یا 


yl‏ تست‌های غربالگری به تنهایی باشد. 


محدو دیت‌های غردالگری DNA‏ خارج سلولی 
خطارهای مهم در صورت انتخاب غربالگری آناپلوئیدی DNA‏ 
خارج سلولی لحاظ می‌شوند. از آنحا که صنشاء DNA‏ خارج 
سلولی که آتالیز می‌شود مادری و جفتی است. نتایج نشان‌دهنده 
جزء DNA‏ جنیتی نیست ولی در عوض موزائیسم جقتی محدود 
شده. مرگ زودرس قل آناپلوئید در دوقلوهاء موزائیسم مادری یا 
حتی بدخیمی مخفی مادری را نشان می‌دهد (۰۲۰۱۴ ‘Wang‏ 
(Bianchi ۲۰۱۵ ‘Curnow ,۲۰۱۵ sGrati ۴‏ به‌علاوه, pol‏ 
یک بارداری دوقلو با سوتوگرافی تشخیص داده شود. آمروزه 
غربالگری DNA‏ خارج سلولی Loa‏ شواهد محدود در مورد 
es‏ آن توصیه نمی‌شود. 

محدودیت دیگر آنست که بررسی DNA‏ خارج سلولی 
به‌دلیل اشتباهات obj)!‏ واریانس تست بالا یا نسبت جنینی 


پائین منجر به نتیجه ۴ تا ۸ درصدی در بارداری‌های غربالگری 


— 


دتم گ دد ۰۲۰۱۵۱ Pergament ۰۲۰۱۴ ‘Quezada‏ ۲۰۱۲ 


سیب 2 


DNA p>» (Norton‏ خارج سلول مادری هستند. pS‏ جنینی 


4 


میزانی است که از جقت مشتق شده است و معمولا حدود ۱۰ 


درصد میزان JIS‏ است. نسبت پائین جنینی معمولا کمتر از ۴ 
لوننت و به میزان قابل ملاحظه‌ای با ریسک ۱ 


۱ 


درصد ole‏ کلی 
بالای آناپلوئیدی جنینی bos‏ است (۲۰۱۴ ‘Pergament‏ 
(Ashoor ۰۲۰۱۳ Norton ۵‏ زنانی که کسر جنینی پائین 
دارند و يا نتایج “no- call”‏ دارند. میزان آناپلوئیدی خنیلی ذر آنها 
۴ درصد است که bis‏ مقایسه با مقدار پیشگویی کننده متوسط 


است که با we‏ مثبت تست غربالگری سه ماهه اول به دست 


می‌آید (جدول ۱۴-۴). Ls‏ جنینی به سن مادر یا نتایج تست 
غربالگری پراساس آنالیت مرتبط نیست. bl‏ در ابتدای بارداری 
پائین‌تر است و به نظر می‌رسد در زنانی که وزن بیشتری دارند. 
کمتر باشد (۰۲۰۱۳ (Ashoor‏ 


poe‏ افزایش احتمال آناپلونیدی جنینی در مواردی که 


ws) خارج سلولی تولید نمی‌کند‎ DNA غربالگری‎ alii 
انجام‎ yb مشاوره ژنتیک ضرورت دارد و آمنیوسنتز‎ )0- call 
شود. اگر بیمار برای تکرار غربالگری انتخاب شود. احتمال نقص‎ 
,۲۰۱۴ Quezada ۰۲۰۱۵( غربالگری به ۴۰ درصد می‌رسد‎ 
سونوگرافی تخصصی توصیه می‌شود. ولی جایگزین‎ (Dar 
آمنیوسنتز نیست» چرا که روشن نیست ریسک باقیمانده با‎ 
.۲۰۱۷۰( یافته‌های سونوگرافی نرمال چه میزان خواهد بود‎ 
تست می‌بایست شامل‎ ploul مشاوره قبل از‎ (ACOG ۶۵ 
و اهمیت بالینی آن‎ no- call احتمال کسر جنینی پائین یا نتیجه‎ 


باشد. 


مقایسه با غربالگری مبتنی بر آنالیت 
غربالگری DNA‏ خارج سلولی فواید آشکاری دارد ولی تست 
«بهتری» نیست چون هیچ تست غربالگری برای تمام 
ویژگی‌های مشخصه‌اش بهترین تست به شمار نمی‌رود (۲۰۱۶۵ 
60 در مقایسه با ست‌های مبتنی بر آنالیت» مزایای 
غربالگری DNA‏ خارج سلولی در خانم‌های ۳۵ ساله و FIL,‏ 
Jabs‏ احتمال کمتر cate gold‏ کاذب» مقادیر بالاثر پیشگویی 
کننده مثبت این حقیقت است که نشانگرهای مینور منفرد 
آناپلوئیدی معمولاً نگران کننده نیستند. 

اما تست‌های مبتنی بر آنالیت اغلب مثبت و با دامنه وسیعی 
از اختلالات کروموزومی هستند. در حالی که غربالگری DNA‏ 
خارج سلولی برایآناپلوئیدی‌های فردی اختصاصی است (۲۰۱۱ 
(Baer ۰۲۰۱۵ ‘Kazerouni‏ خانم‌های کمتر از ۳۵ سال در 
معرض خطر کمتری برای تریزومی‌های اتوزومی هستند که در 
آنها غربالگری DNA‏ خارج سلولی معمولاً انجام شده است. 
نابراین اگر هدف انتخاب تست غربالگری che‏ تشخیص 
قسمت اعظم جنین‌های مبتلا به ناهنجاری‌های کروموزومی 
باشد, نتیجه قابل مقایسه است یا حتی در غربالگری متوالی ب 
یکپارچه کمی بیشتر از غربالگری DNA‏ خارج سلولی می‌باسّد 
(Baer ۱۲۰۱۵ ‘Norton «+ \¥)‏ 


غر SIL‏ 5 به کمک سونو گرافی 


ere‏ با ارزیابی Geb?‏ سن بارداری, تعیین بارداری چند 


۱ 


pos‏ توبلوئیدی در برخی ناهنجاری‌های جنینی بزرگ 


میزان شبوع در تولدها 


VA es oe ی عفن‎ 
۱/۱۰۰۰۰-۵ icity 
VAY -واکر‎ S352 python 
\/) ای تفج / لب‎ 
DAI) قلبی‎ atts 
۳/۳۵ نیز دیافرآگمی یر‎ 
۱/۳۴۰ See 

ی دوآزدهه V/)‏ 
#مت‌وشیزی ۱/۲۰۰ 
ستالوسل ۱/۴۰ 
یاجتافی ۱/۳۰۰۰ 


خطر آلوپلونیدی (درصد) آنوپلونیدی‌های سای 


FOX ۰۲۱ ۰۱۸ ۰۱۳ تر بپلوئیهی»‎ 
۲۱ ۱۸ ۰۱۳ FOX cage 5 


۳ 
۱۴ ۰۱۸ ۰۲۱ تریپلوئیدی:‎ avo 
۱۳ ۰۱۸ ۰۲۲ یپلوئیدی»‎ 5 ۳۰۰ 
۱۸ AP ۰۳۱ تر بپلوئیدی»‎ 
VA AY ۵-۵ 
۲۳۹۱۱۰۲ حذف کوجک فر‎ FOX AY ۰۱ ۱۰-۳۰ 
VA AY YS ۵-۵ 
۱۰۱ 
۳ 
افزایش ندارد‎ 
۲۱ ۰۱۳ ۰۱۸ ترییلوئیدی»‎ ۱۳۰-۵۰ 
VA AY ۳۰ 


و اعداد تشانگر تریزومی‌های آتوزومی هستند. به جز در مواردی که اشاره شده است؛ a‏ عنوان مثال FOX‏ به سندرم ترنر» اشاره دارد. 


ثبیی و تشخیص ناهنجاری‌های ساختمانی عمده و نشانگرهای 
سور سونوگرافیک قادر است غربالگری آناپلوئیدی را بهتر انجام 
ددد. همان‌طور که در حدول ۱۴-۷ نشان داده شده Cowl‏ به 
ستنای چند مورد. خطر همراهی آنوپلوئیدی با هر یک از 
دهنجاری‌های codec‏ به قدری obj‏ است که انجام تست‌های 
شخیصی پره‌ناتال و در درجه اوّل بررسی ریزآرایه‌ی کروموزومی 
سروری می‌کند. oll‏ جنینی که مبتلا به یک ناهنجاری 
سن» ممکن cul‏ ناهنحاری‌های دیگری نیز داشته ML,‏ که 
می,غم تأثیر عمیقشان بر پیش‌آگهی؛ احتمال تشخیص آنها به 
Le,‏ سونوگرافی کمتر یا حتی غیرممکن باشد. غربالگری 
susp.‏ (شامل DNA‏ خارج سلولی) در صورتی که ناهنجاری 
سد تشخیص داده شده باشد. توصیه نمی‌شود. خطر جنینی با 
oe‏ طبیعی تست SNL ES‏ نرمال نمی‌شود نه فقط به‌دلیل 
a‏ نتایج غربالگری می‌تواند منفی کاذب باشد بلکه به خاطر 
ی عمده. خطر سندرم‌های ژنتیکی که با 
ست‌های غربالگری تشخیص داده نشده‌اند را مشخص سازد. 


Oo 


۱ a) ‘ 
Bos ) اهسجا‎ AS 


هدند ضرورت پیدا می‌کند. سونوگرافی روش تشخیصی 


a‏ جانبی نیست اما خطر آناپلوئیدی در صورتی که 


افنه‌های اضافی پیدا شود. افزايش پیدا می‌کند. مطالعه اولیه‌ای 


گزارش کرد که با این وجود تنها ۲۵ تا ۲۰ درصد از جنین‌های 
مبتلا به سندرم داون, دارای یک ناهنجاری عمده قابل تشخیص 
با سونوگرافی در سه ماهه دوم هستند Vintzileos)‏ ۱۹۹۵). 
خوشبختانه در صورتی که ناهنجاری‌های اصلی و نشانگرهای 
مینور آناپلوئیدی هر دو وجود داشته SL‏ احتمال تشخیص 
سندرم داون در بارداری با سونوگرافی ۵۰ تا ۶۰ درصد است 
(ACOG ۰۲۰۱۶۵(‏ 


نشانگرهای سونوگرافیک سه ماهه دوم - علایم 
“ex‏ 

بیش از سه دهه است که پژوهشگران می‌دانند. با لحاظ کردن 
یک سری نشانگرهای سونوگرافیک مینور (که Legere‏ علایم 
“py‏ خوانده می‌شوند)» می‌توان احتمال تشخیص سونوگراعیک 
آن‌وپلوئیدی‌ها (به خصوص pp‏ داون) را آفزایش داد 
نشانگرهای مینور. بیش از آنکه ناهنجاری جنینی باشند. Se‏ 
واریانت طبیمی محسوب می‌شوند؛ و در عیاب انوپلوئیدی با یک 
ناهنجاری دیگر تأثیر زیادی بر AE me‏ جنین نداربد. حدافژ 
۰ درصد بارداری‌های طبیعی دارای یکی از نشاءگرهای شوش 
هستند (۰۳ ۰ {Bromley ۱۲۰۰۲ ‘Nyberg‏ تمونه‌عایی از ان 
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wy 


۳ یافته‌های سوئوگرافیک, در جدول ۱۴-۸ فهرست شده و در جدول 
۱۳-۳ تشریح شده‌اند. به طور کلی, این نشانگرها از هفته ۱۵ تا ۲۰ یا ۲۲ 
بارداری» استفاده می‌شوند. ۶ عدد از این نشانگرهاء در کانون توجه 
مطالعات سونوگرام ژنتیکی بوده‌اند؛ در cy!‏ مطالعات» نسبت‌های احتمالی 
که امکان محاسبه و تعیین درصد خطر را ممکن می‌سازند. استخراج 
شده‌اند (جدول .)۱۴-٩‏ با افزايش تعداد نشانگرهای شناسایی 
شده. خسطر آنوپلوئیدی افزایش ub co‏ متناوباً؛ فقدان 
نشانگرهای میئور برای کاهش خطر مخاسبه شنه استفاده شده 
است (۰۲۰۱۳ Agathokleous‏ ). این کار به‌صورت سیستمیک با 
پیروی از پروتکلی که نشانگرهای موجود در یک مدل را مشخص 
می‌کند. تعریفی از نتیجه به دست آمده میزان احتمالی مثبت و 
منفی اس است را سازماندهی می‌کند (۲۰۱۴ {Reddy‏ 
ضخامت چین بوستی odie as os a:‏ 

ae لبه‌ی خارجی جمجمه تا مرز خارجی پوست‎ jlo 
و بیشتر غیرطبیعی‎ Fmm می‌شود (تصویر ۱۴-۳۸) ضخامت‎ 
۱ اين یافته, تقریباً در‎ .)۱۹۸۵ Benacerraf) محسوب می‌شود‎ 
بارداری دیده می‌شود و خطر سندرم داون را‎ ۰ 
‘Nyberg ۲۰۰۲ Bromley) برابر افزایش می‌دهد‎ ۰ 


مورد از هر 
بیش از 
Smith-Bindman ۱‏ ۲۰۰۱ 

کانون اکوژن داخل (EIF) " Nd‏ عبارت است از یک 
کلسیفیکاسیون کانونی عضله‌ی پاپیلاری» که ناهنجاری ساختاری 
یا عملکرد قلب محسوب نمی‌شود. اين پدیده معمولاً در سمت 
چپ دیده می‌شود (تصویر ۱۴-۳8). حدود ۴ درصد از جنین‌ها 
دارای یک 21۳ هستند اما تا ۳۰ درصد از اسیایی‌ها ممکن است 
۰ به عنوان یک ASL‏ 
منفرد. EIF‏ خطر سندرم داون را تقریباً دو برابر می‌کند (جدول 
۱۴-٩‏ را ببینید). این پدیده به ویژه اگر دوطرفه باشد در 
تریزومی ۱۳ نیز wld‏ است Nyberg)‏ ۲۰۰۱). 

(Ld‏ خفیف لگنچه‌ی gone AS‏ گذرا یا فیزیولوژیک 
است و حاکی از یک ناهنجاری نهفته پا زمینه‌ای نیست (فصل 
۰ لگنچه‌های کلیوی. در تصویر عرضی کلیه‌هاء از فدام به 
خلف و در حالی که کولیس در مرزهای داخلی توده‌ی مایم قرار 
گرفته» اندازه‌گیری می‌شوند (تصویر ۱۴-۳). نقریباً در ۲ 
درصد از جنین‌ها. ضخامت Frm‏ يا بیشتر دیده می‌شود و خطر 
سندرم داون را به حدود دو برابر افزایش می‌دهد. اتساع بیش از 
۱ لگنچه‌ی کلیوی با احتمال یک ناهنجاری نهفته کلیه 
مرتبط بوده و معمولاً ارزیابی‌در حدود VY Aim‏ صورت می‌گیرد. 


این پدیده را نشان دهند Shipp)‏ 


جنین‌های مبتلا به تریزومی ۲۱ مشاهده می‌شوند؟ 
شریان سابکلاوین نابجای راست 

براکی‌سفالی یا کوچکی لوب فرونتال 

کلینودا کتیلی (هیپو پلازی بند میانی انگشت پنجم) 
روده‌های اکوژن 

صورت‌های پین 

کانون اکوژن داخل قلبی 

هیپوپلازی با فقدان استخوان بینی 

ضخیم‌شدن چین گردنی 

اتساع خفیف لگنجه کلیه 

افزایش فاصله بین انگشتان Jol‏ و دوم پا «sandal gap»‏ 
کوچک بودن گوش ۱ 

چین کف دستی منفرد عرضی 

شریان نافی منفرد 

کوتاه بودن استخوان ران 

کوتاه بودن استخوان بازو 

افزايش زاویه ایلیاک 


روده‌ی اکوژن جیینی, به روشنی استخوان جنین دیده 
شده و تقریباً در ۰/۵ درصد از بارداری‌ها مشاهده می‌شود 
(تصویر ۱۴-۳). اگرچه این پدیده نوعاً با نتایج طبیعی همراه 
است. اما خطر سندرم داون را تقریباً ۶ برابر می‌کند. روده‌ی 
اکوژن ممکن است حاکی از بلع مقدار کمی خون باشد و در زمينة 
افزايش سطح oo AFP‏ شود. cyl‏ پدیده همچنین با عفونت 
جنین به وسیلهٌ سیتومگالوویروس و فیبروز کیستیک نیز مرتبط 
است (روده‌ی اکوژن در فیبروز کیستیک حاکی از مکونیوم غلیظ ۳ 
است). 

در جنین‌های Mire‏ به سندرم داون, استخوان فمور و 
هومروس آندکی کوتاه هستند. گرچه معمولا نسبت طول فمور به 
دور شکم (FL/AC)‏ در dale dw‏ دوم در محدوده‌ی طبیعی قرار 
دارد. غربالگری سندرم داون, اگر طول فمور حداقل ٩۰‏ درصد 
مقدار مورد انتظار و با زیر صدک ۲/۵ باشد «کوتاه» در نظر گرفته 


1 7 موی‎ view 
2- Echogenic intracardiac focus 
3- Inspissated meconium 


ل NEG‏ نسبت درست‌نمایی و qs CP‏ مثبت SIF‏ هربوط ww‏ نگ اا cle Sls‏ سه dale‏ دوم که در پر وتکق‌های 


حدول 
یالگر ی سندرم داون مورد استفاده قرار می‌گیر ند 


نسبت درست‌نما پی سیوع در جنین‌های غبر مبتللا (درهد) 


سخیم‌شدن چین گردنی ۱۱-۷ ۵ 

تسراع aS)‏ کلیه ۱/۵۹ ۱/۰۲ 
این اکوژن داخل قلبی ۱/۳/۸ ۸ 
وته‌های آکوژن FINN‏ ۵-۱ 
کتاه‌بودن استخوان ران ۱-۷ ۲۸۷-۶۹ 
کوت#میودن استخوان بازو ۵۱۱-۵ ۳ 

هر یک از 4b Sls‏ تنهایی ۱۳۹-۳ ۱۰/۰۲ 
نو Sis‏ ۶۳۹/۷ ۱۳۶۲ 
سه SOLS‏ و بیشتر NA‏ / ۱-۰۳ 


al‏ دم هی ی EE TNL SIRE‏ ی یی ی و 


هدر آسیایی‌ها بالاتر است 


تصوپر ۱۴-۳. نشانگرهای سونوگرافیک مینور که با افزایش خطر ابتلای جنین به سندرم داون همراه هسنند. ۸. ضخیم شدن pee‏ 


دنی ( کر .B (Ady‏ کانون | کوژن داخل قلبی (Oly)‏ اتساع خفف لگنجه‌ی کلیه (Pyeclectasis)‏ (بیکان‌ها) DD‏ روده‌ی | زر 


و 


{yop £ پنجم؛ سیب یک انحنای روبه داخل می‌شود) (نیکان‎ Sl کلینو دا کنیلی (هیپوپلازی بند میانی‎ FE (OA, 


(Oe 


۴۳۳۰ 


oe‏ بممار 


می‌شود. طول مورد انتظار فمور, متناظر با قطر بای‌پربنال است 
ACOG)‏ ۲۰۱۶۰ ۲۲۵۲ععممهزا: ۱۹۸۷), در بارداری‌هابی که از 
جنبه‌های دیگر کم‌خطر هستند. معمولا این پدیده به عنوان یک 
یافته منفرد. آن‌چنان خطرناک محسوب نمی‌شود که تغییر در 
مشاوره را ضروری کند. به طور مشابه, اگر طول هومروس حداکثر 
٩‏ درصد azul‏ براساس pad‏ بای‌پریتال مورد انتظار است باشد, 
خطر سندرم داون افزایش می‌بابد. 

اگر یک نشانگر مینور منفرد در خانمی که هنوز غربالگری 
ان_اپلوئیدی برای او انجام نشده است تشخیص داده شود, 
غربالگری Lb‏ صورت گیرد و نشانگر مینور LL‏ به‌عنوان یک 
اندیکاسیون برای غربالگری DNA‏ خارج سلولی باشد (۲۰۱۶۵, 
6 اگر غربالگری DNA‏ خارج سلولی قبلاً انجام شده 
باشد, ارتباط بین نشانگر مینور منفرد و احتمال آناپلوئیدی دپگر 
مطرح نیست (۰۲۰۱۴ (Reddy‏ در صورتی که غربالگری DNA‏ 
OF‏ سلولی منفی باشد. احتمال آناپلوئیدی جنینی با نشانگر 
دیگری تغییر نمی‌کند. اگر نتایج غربالگری DNA‏ خارج سلولی 
مثبت bl‏ فقدان نشانگرهای مینور اطمینان‌بخش نیست. 


یافته‌های سونوگرافیک سه ماه اول 
برخلاف علایم نرم سه Atle‏ دوم که ممکن است به‌سهولت طی 
یک سونوگرام استاندارد» قابل مشاهده idl‏ تشخیص پافته‌های 
سونوگرافیک سه dale‏ اول که با آنوپلوئیدی همراه هستند, نیاز به 
آموزش‌های ویژه دارد. اندازه‌گیری NT‏ جنینی از این نظر که 
جزیی از غربالگری آنوپلوئیدی شده. منحصر به فرد است؛ این 
غربالگری به dam‏ زنان پیشنهاد می‌شود. دیگر یافته‌ها در سه 
dale‏ اول در ایالات متحده به‌صورت روتبن استفاده نمی‌شود 
Jy‏ در مراکز تخصصی موجود Cowl‏ برنامه مرور کیفیت ترانس 
لوسنسی گردنی مجمع کیفیت پری‌ناتال» یک برنامه آموزشی در 
ارزیابی سه dole‏ اول از استخوان بینی پیشنهاد می‌کند (تصویر 
۲ مجمع پزشکی جنینی نیز دستورالعمل و گواهی آنلاین 
در ارزیابی سه ماهه اول از استخوان بینی. جریان مجرای وربدی 
و جریان تریکوسپید ارائه می‌کند. 

poles‏ مزایای سونوگرافی سه ماهه اول در زنانی که غربالگری 
ناپلوئیدی را انتخاب می‌کنند شامل ارزیابی Gai?‏ سن بارداری و 
تشخیص زودرس چند فلویی پا مرگ جنین است. همانطور که در 
فصل ۱۰ بحث شد. سونوگرافی سه Ambo‏ اول نشاندهنده 


4 
ناهنجاری‌های اصلی خاص مرتبط با آناپلونبدی مثل هپگروم 


غربالگری نافلین برای اختلالات 
ز نتیکی 


سه نوع غربالگری نافل پیشنهاد می‌شود: غربالگری براساس 
oh‏ غربالگری تمام "Col‏ (بدون در نظر گرفتن نزاد انجام 
می‌شود) و غربالگری نافل گسترده (که نوعی غربالگری تمام 
نزادی Cowl‏ که در تعداد پیشتری از وضعپت‌ها انجام می‌شود, 
۰ با بیشتر). هدف از غربالگری پیدا کردن افرادی است که 
اطلاعات معنی‌داری برای هدایت برنامه بارداری براساس 
مقادیرشان داشته باشند (۰۲۰۱۷۵ (ACOG‏ هر نوع غربالگری 
فواید. خطرات و محدودیت‌هاپی دارد. مثلا بسیاری از اختلالاتی 
که در غربالگری وسیع ناقلین قرار می‌گیرند و بیشتر از ۵۰ درصد 
موارد غربال شده می‌توانند به‌عنوان ناقل برای حداقل یک 
وضعیث Sig WELLS‏ این می‌قواند. نبیب اناد Ala)‏ برای 
خانواده‌ها شود و در صورتی که منابع مشاوره ژنتیک محدود 
باشد. بحث برانگیز است. با دانستن این مسأله که هر نوع 
غربالگری هدف قابل قبولی دارده توصیه می‌شود که پرسنل 
مامایی رویکردی استاندارد برای یکی از این سه نوع غربالگری 
ناقلین را برای خانم‌های باردار و زوج‌هایی که قصد بارداری دارند. 
در نظر بگیرند (gales (ACOG «V+ Wa)‏ غربالگری‌های ناقلین 
عملکردی بوده و می‌بایست انتخابی آگاهانه باشند. 

wb‏ به زوج‌هایی که دارای yard aisle‏ با خانوادگی یک 
بیماری ژنتیکی ارثی هستند. مشاورهُ ژنتیکی ارایه شود. باید به 
این clogs}‏ خطر تفریبی داشتن شیرخوار مبتلا گوشزد شده و 
اطلاعاتی دربارةُ مزایا و محدودیت‌های آزمون‌های پره‌ناتال 
موجود در plas!‏ آنها قرار داده شود. اگر جهش یا جهش‌های 
مسب بیماری» شناخته شده باشند. ممکن است تشخیص 
پرهنانال ممکن باشد. وب‌سایت دولتی ثبت آزمون‌های ژنتیکی, 
در بردارنده‌ی اطلاعات جزئی بیش از ۱۰۰۰۰ اختلال ژنتیکی و 
همچنین ۴۸۰۰۰ تست ژنتیک است nihgovigtr/‏ 
.(www.ncbi.nlm.)‏ پا اینکه نفوذ زیاد از مشخصات بسیاری از 
اختلالات ژنتیکی است. اما به دلیل تفاوت در بیان» در حال 


حاضر حتی اگر اعضای خانواده نیز درگیر باشند» پیش‌بینی 


!- Panethnic 


بونیپ ممکن نیست. نمونه‌های شایع عبارتند از: نوروفیبروماتوزه 
ویروس اسکلروز و سندرم مارفان. وضعیت‌هایی نیز وجود دارند 
که ممکن است با تشخیص ناهنجاری‌های سونوگرافیک همراه و 
, نعین جنسیت جنین (اگر صفت وابسته به 2 (LBL‏ تخمین 
حطر. دقیق‌تر شود. 
عرءالگری ناقلین براساس lp‏ برای برخی از اختلالات 
توزومی مغلوب که در گروه‌های قومی یا نژادی خاصی, فراوانی 
Lv.‏ دارنده انجام می‌شود (جدول ۱۴-۱۰) پدیده‌ی Pr‏ 
مان گذار زمانی روی می‌دهد که یک ژن نادر» فراوانی بالایی 
در یک جمعیت خاص داشته باشد و بتوان با ردیابی آن به یک 
عضو منفرد خانواده یا گروه کوچکی از ITS‏ رسید. این پدیده 
مکی امش از ولد نج سل ای باه که یه عزم 
ممنوعیت‌های مذهبی یا قومی يا انزوای جفرافیایی» فقط درون 
گروه خود ازدواج کرده‌اند. [ow‏ آنکه غربالگری نژادی منفرد به 
Se‏ در yl‏ گروه انجام می‌شود. Jy‏ غربالگری تمام SHS‏ 
گزینه دیگری است که برای Cpl‏ مورد مطرح می‌شود. 
6 (۲۰۱۷۵) معیارهای زیر را برای پنل‌های غربالگری 
وسیع ناقلین معرفی کرده است: 


۱ وضعیت‌هایی که در یک پنل قرار می‌گیرد باید فراوانی ناقلین 
را به میزان ۰ داشته باشند که با فراوانی جمعیت» 
حداقل به میزان ۱:۴۰۰۰۰ مرتبط است. 

۲ وضعیت‌ها می‌بایست فنوتیپ مشخص, اثر مضر بر کیفیت 
زندگی. اختلال فیزیکی یا شناختی و شروع زودرس داشته 
باشند و یا نیازمند مداخله جراحی يا پزشکی باشند. 

۳ توصیه نمی‌شود وضعیت‌هایی که bree‏ با بیماری با شروع در 
بزرگسالی مرتبط هستند مشمول این غربالگری شوند. 

۴ د, صورتی که فردی در معرض وضعیت خاصی مثل بیماری 
نی -ساکس یا تالاسمی بتا باشد. پزشک باید در نظر داشته 
باشد که تستی که در پنل قرار می‌گیرد حساس‌ترین تست 


# ذیبروز کیستیک (CF)‏ 

ین بیماری ناشی از وقوع جهش در ژن ‘CFTR‏ است که بر 
,وی بازوی بلند کروموزوم ۷ قرار گرفته و یک کانال پرونئینی 
دای عبور کلر را رمزگردانی می‌کند. گرچه شایع‌ترین جهش ژن 
CFTR‏ که منجر به فیبروز کیستیک کلاسیک می‌شود. جهش 


۸ است. اما بیش از ۲۰۰۰ جهش دیگر شناسایی شده‌اند 
Cystic Fibrosis Mutation Database)‏ ۲۰۱۶). چهش‌های 
ژن CTFR‏ که منجر به فیبروز کیستیک می‌شوند. ممکن است 
هوموزیگوت يا هتروزبگوت مرکب باشند. به عبارت دیگر. 
در هر نسخه از ژن LL‏ یک جهش وجود داشته باشد. اما 
ضرورتی ندارد که هر دو جهش مثل هم باشند. همان‌طور که 
انتظار می‌روده این موضوع از لحاظ بالینی منجر به طیف وسیعی 
از شدت و ضعف در بیماری می‌شود. میانه‌ی سن بقا در حدود ۲۷ 
سا است اما تقریباً در ۱۵ درصدی از آنها بیماری خفیف‌تر بوده 
و ممکن است چند دهه بیشتر زنده بمانند. مراقبت از زنان باردار 
مبتلا به CF‏ در فصل OY‏ شرح داده شده است. 

b) 6‏ ,۲۰۱۷۵) توصیه می‌کند تمامی بانوانی که تمایل 
به بارداری دارند و يا اخیراً حامله شده‌اند صرف نظر از نژاد gal‏ از 
نظر ناقل بودن CF‏ غربالگری شوند. پانلی که در حال حاضر 
جهت غربالگری CF‏ به کار می‌روده شامل ۲۳ جهش در ژن CF‏ 
است؛ هر یک از اين جهش‌ها ay‏ این > انتخاب شده‌اند. که 
حداقل در ۰/۱ درصد از مبتلایان به CF‏ کلاسیک دیده می‌شوند 
ACOG)‏ ۲۰۱۷۵). فراوانی افراد ناقل CF‏ در میان سفیدپوستان 
غیراسپانیایی تبار AS pol‏ و همچنین در میان بهودیان اشكنازي 
اروپای شرقی در حدود ۱ مورد از هر ۲۵ نفر است. بنابراین. 
احتمال بروز CF‏ در کودک متولد شده از یک زوج سفیدپوست 
غیراسپانیایی تبار در حدود x2‏ = سل یا معادل ۱ در ۲۵۰۰ 
(۰/۰۴ درصد) است. همان‌طور که در جدول ۱۴-۱۱ نشان داده 
شده است» هم میزان بروز CF‏ و هم حساسیت تست‌های 
غربالگری برای plo‏ نژادها کمتر است. 

اگرچه oud‏ منفی آزمون غربالگری, احتمال ناقل PH‏ 
برای جهش‌هایی با شیوع کمتر را رد AS poi‏ اما باعث می‌شود 
CF bs‏ به نحو قابل توجهی از حد پایه کمتر گردد. اگر هر دو 
ally‏ ناقل wash‏ با انجام آمنیوسنتز یا نمونه‌برداری از پرزهای 
کوریونی می‌توان تعیین نمود که آیا جنین یک یا هر دو جهش را 
به ارث برده است پا خیر. پس از شناسایی دو جهش بیماریزا؛ 
مشاوره چالش‌برانگیز خواهد بود؛ زبرا پیش‌بینی دفیق فسوتیسپ: 
فقط برای بیماری پانکراس و آن هم تنها در صورتی که سوع 
جهش, Mal‏ مشخص باشد ممکن است. پیشآگهی: بشتر به 
شدت بیماری ریوی بستگی دارد؛ شدت بیماری ربوی» حتی P‏ 


1 را‎ bbrosis conductance transmembrane regulator 


1 هموگلوبینوپاتی‌های داسی 
ge VG -a ۱‏ 
فیبروز کیستیک 


خطاهای مادرزلدی متابوليسم: 

بیماری تای‌ساکس 
Cau!‏ 

بیماری کاناوان 
دیسآتونومی خانوادگی 
ol‏ فانکونی گروه € 
پیماری نیمن - پیک نوع A‏ 
موکولیپیدوز IV‏ 
سندرم بلوم (Bloom)‏ 
بیماری گوشه 


نژاد گروه‌های در معرض خطر 

آفریقایی, مدیترانه‌ای» اهالی خاورمبانه. هندی 

آفریقایی, مدیترانه‌ای, اهالی خاورمیانه. غرب هند و جنوب شرقی آسیا 

آفر یقابی» مدیترانه‌ای, اهالی خاورمیانه. هند و جنوب شرقی آسیا 

سفید پوسنان pe‏ اسپانیایی old‏ بهودیان اشکنازی, بومیان آمریکا Zuni)‏ و 
(Pueblo‏ 

بهودی‌های اشکنازی 

تای‌ساکس در glee‏ گروه‌های با نژاد فرانسوی - کانادایی و نژاد Cajun‏ نیز شایع 


تب ِ«ب« , ۰ب »۳۲۲۲۲۳۳۳۳۳۳۳۳۳۳۳ 


جدول ۱۴-۱۱. تشخیص فیبروز کیستیک و نسبت ناقلین. پیش و پس از انجام آزمون 


گروه قومی یا نژادی رصح 


نسبت ناقلین پیش از آزمون نسبت ناقلین پس از آزمون منفی 


بهودیان اشکنازی ۹۴/۰ ۱/۳۳۴ ۱در ۳۸۴ 

سید پوستان MAY‏ ۱/۳۵ ۱در ۲۰۶ 

آمریکایی‌های اسپانیایی تبار ۷/۷ ۱/0۸ ۱در ۲۰۳ 

آمریکایی‌های آفریقایی تبار ۶۴۳۸۵ ۱/۶۱ ۱در ۱۷۱ 

آمریکایی‌های آسیاپی تبار PAIN‏ ۱۳۹۴ ۱در ۱۸۳ 
gl‏ کسانی که شایع‌ترین ژنوتیپ مرتبط با بیماری کلاسیک 8#اتروفی عضلانی نخاعی 


(ژنوتیپ هوموزیگوس برای جهش (AFD SN‏ را دارند. نیز به 
طرز قابل توجهی متفاوت است. این امر احتمالا حاکی از تأثیر 
تعدیل‌کننده‌های ژنتیکی بر فعالیت پروتئین است؛ این 
تعدیل‌کننده‌ها, ممکن است با توجه به نوع جهش ژن CFTR‏ و 
بسته به میزان تأثیرپذیری و فرارگرفتن در معرض عوامل 
محیطی, متفاوت باشند Drumm ٩۲۰۰۵ Cutting)‏ ۲۰۰۵). 


اين JUS!‏ اتوزوم مغلوب به‌دلیل تحلیل نورون‌های حرکتی 

و ضعف ژنرالیزه می‌گردد. امروزه درمان Gg‏ برای آن وجود 

ندارد. شیوع آنروفی عضلانی نخاعی (SMA)‏ یک مورد در 

۰ ۰ تولد زنده است. Fare‏ ۱ ,۱۱,1 و ۱۷ به‌دلیل 
R K‏ ۰ ۰ ۷ 9 

جهش در ژن نورون حرکتی \e‏ (8//۷1) که بر روی بازوی 

LS I) SMN O94 9 واقم شده‎ (Oq\¥.Y) ۵ بلند کروموزوم‎ 


1- Survival motor Neuron 


aa‏ رخ مس ده نوع | Hy‏ مسئول ۰ درصد موارد بیماری 
وت و هر دو کشندهمی‌باشند SMA (ACOG ۰ Wa)‏ نوع | 
Sart‏ وردینگ هوفمن شدیدترین نوع آن است. شروع 
ی در ۶ماه لول زندگی است و کودکان Mere‏ به‌دلیل نارسایی 
| ۲ سالگی می‌میرند. نوع 1 معمولاً قبل از ۲ سالگی 
نروع می‌شود و سن مرگ از ۲ سالگی تا دهه سوم زندگی 
su‏ نوع 111 قبل از ۲ سالگی شروع شده و شدت بیماری 
pas‏ و متغیرتر است. نوع IV‏ تا بزرگسالی علامت‌دار 


~ 


تهسی فا 


نمی‌صود. 

ACOG )۲۰۱۷(‏ توصیه می‌کند که غربالگری ناقلین Sly‏ 
SMA‏ برای تمامی بانوانی که می‌خواهند باردار شوند تا به تازگی 
باردر شده‌اند. انجام شود. فراوانی ناقلین loa 5 SMA‏ ۵ در 
تلد سفیدپوستان غیر اسپانیایی تبار (Cancasian)‏ ۱:۴۱ در 
بهودیان اشکنازی, ۱:۵۳ در آسیایی‌هاء تقریباً ۱۶۶۶ در 
مریکایی‌های و آفریقایی تبار و ۱:۱۷ در نژاد سفیدپوست 
اسپانیایی می‌باشد (۲۰۰۹ (Hendrickson‏ میزان نشخیص 
ناقلین از ٩۰‏ تا ٩۵‏ درصد برای هر تژاد و قومیتی متفاوت است 
بجز در آمریکایی‌های آفریقایی تبار که به بیش از ۷۰ درصد 
می‌رسد. تقریباً ۲ درصد افراد مبتلا به جهش 5/۷1 با 
غربانگری ناقلین قابل شناسایی نیستند. به‌علاوه گرچه معمولا 
یک نسخه از ژن SMNI‏ بر روی هر کروموزم وجود دارد. تقریبً 
یک کروموزوم دارند و 


بر کروموزوم دیگر هیچ سخه‌ای ندارند. این افراد ناقلین این 


۲ ۲ د رصد افراد دو نسخه از این ژن را بر 


یماری می‌باشند.آمریکایی‌های آفریقایی تبار به احتمال بیشتر 
ین تنوغ ژنتیکی را دارا هستند که حساسیت کمتر غربالگری در 
ee ihe, woke‏ 9 ۳۳3 تشحیص Fa‏ مشاوره ALS‏ مشاوره 
پس از abil‏ تشت می‌بایست شامل ریسک باقیمانده بعد از نتایج 
sks‏ منفی باشد که براساس قومیت بیمار و نیز تعدلا 
نسخه‌های شناخته SMNI brs‏ متفاوت می‌باشد. بسپاری از 
زد سل دو نس ند ای درد کمی سه سه رد 
حتی در معرض ریسک کمتری نیز هستند. . در صورتی که بیمار با 


همسر وی سابقه خانوادگی SMA‏ داشته باشد SIL‏ غربالگری 
ه 


ناقلین LL Cute‏ مشاوره ژنعیک Awe‏ می‌شود. 


# هموگلو بینوپاتی‌های داسی 
cyl‏ دسته. شامل آنمی سلول داسی. بیماری هموگئوبین داسی 
» و سلول داسی 8-تالاسمی می‌شود. پاتوفیزیولوزی و SIP‏ 
آنها در فصل ۵۶ با جزئیات بحث شده است. 

خطر BL‏ از نظر هموگلوبین 5 دیگر 


da olS اب‎ = ole 3! و‎ la ole در اف‎ 


“pew 
er 
۶ wks “2 وگ‎ 

از باردار 5 ی با | پرمناتال ت 


بیشتر | tous‏ بنابراین ub‏ غربالگری بیش 


آنها توصیه ou‏ از هر \X‏ آمریکایی ۹ 


ole‏ اهالی lowe‏ خاورمیانه» و تبار هندی» sels‏ است 
Davies)‏ ۰ کالج متخصصین زنان و مامایی آمریکا 
(۲۰۱۵) توصیه می‌کند که به بیماران آفریقایی ols‏ الکتروقورز 
هموگلوبین پیشنهاد شود. اگر زوجی در معرض خطر تولد کودک 
مبتلا به هموگلوبینوپاتی باشند. wh‏ به آنها مشاور؛ زنتیک 
پیشنهاد شود. تشخیص Jobo,‏ از طریق نمونه‌برداری پرز 


کوریونی یا آمنیوسنتز ممکن است. 


8 تالاسمی‌ها 

این سندرم‌ها. شایع‌ترین اختلالات تک ژنی در سرتاسر جبهان 
بوده و ۲۰۰ میلیون نفر ناقل ژن یکی از این هموگلوبینوبانیه 
هستند (فصل (OF‏ برخی از مبتلایان به تألاسمی, در بی کاهش 
ساخت زنجيرة آلفا یا بتای هوگلوبین. دچار آنمی میکروسیتیک 
می‌شوند. Ngee‏ حذف زنجیرهُ 4-گلوبین سبب ee TONE‏ 
و چهش در زنجيرة 0-گلوبین موجب - تالاسمی مي‌شود. به 
نذرت» یک جهش در زنجیرة 2-گلوبین نیز سبب عتالاسمی 
می‌شود. 

Wi‏ تالاسمی 


c { ۰ ۹ ۳ ۱ ۳ ۳‏ 
تمداد ژن‌های - گلو بٍ که حدف شد اند ممتن سب 


۱ _ : “ 
باشد. در صورب es‏ رن ‘ery‏ 


¢ 
sw) 


تا هر چهار عدد منعپیر 
ممکن اسب هر دو از یک کروموروم is‏ شده sj sdnattly‏ 


err 


(cis *‏ (--//؛ با ممکن است هرکدام از یک کروموزوم جداگانه, 
حذف شده باشند (حالت (trans‏ (-6/-»6). صفت WI‏ تالاسمی, 
در صیان degli pil‏ مدیترانه‌ای‌هاء بومیان IANS pol‏ 
خاورمیانه. و جنوب شرقی آسیا. شایع است و منجر به آنمی 
خفیفی می‌شود. حالت cis‏ در جنوب شرقی آسیا شیوع بیشتری 
دارد. در حالی که در آفر بقایی‌تبارها حالت drans‏ محتمل‌تر است. 
اهمیت بالینی cyl‏ اختلاف این است که اگر والدین هر دو ناقلا 
حدف Cis‏ باشند, فرزندان در معرض خطر فقدان »-هموگلوبین 
(بیماری هموگلوبین (Barts‏ هستند که منجر به هیدروپس و مرگ 
جنین می‌شود (فصل {VO‏ 

بیماری #-تالاسمی یا صفت #-تالاسمی» براساس 
ازمایش‌های ژنتیک مولکولی تشخیص داده می‌شود و تشخیص 
آن. با استفاده از الکتروفورز هموگلوبین ممکن نیست. به همین 
دلیل, غربالگری ناقلین به صورت عادی توصیه نمی‌شود. در 
صورتی که فرد بدون کمبود gal‏ دارای آنمی میکروستیک بوده؛ 
و الکتروفورز هموگلوبینش نیز طبیعی LL SL‏ آزمایش 
#-تالاسمی را مدنظر قرار داد. به ویژه اگر فرد از جنوب شرقی 
آسیا باشد ACOG)‏ ۲۰۱۵۵). 


بتا تالاسمی 
جهش‌های ژن 8-گلوبین ممکن است موجب فقدان یا کاهش 
تولید زنجیره‌های 8-گلوبین شوند. اگر جهش, یک ژن را تحت 
تأثیر قرار دهد. نتیجه 8-تالاسمی مینور خواهد بود. اگر هر دو 
نسخه تحت Sb‏ قرار pS‏ نتیجه می‌تواند 8-تالاسمی ماژور 
(آنمی (Cooley‏ یا -تالاسمی بینابینی باشد. uo a‏ کاهش 
تولید هموگلوبین ۸ در افراد ناقل, الکتروفورز افزایش 
هموگلوبین‌های فاقد زنجیرهُ بتا (یعنی هموگلوبین ۴ و (A2‏ را 
نشان می‌دهد. 

بتا تالاسمی مینور. در dla ol I‏ اهالی مدیترانه و جنوب 
سرقی آسیا. شایع‌تر است؛ کالج متخصصین زنان و مامایی آمریکا 
(۲۰۱۵). توصیه می‌کند که به افراد مذکور (به ویژه اگر بدون 
کمبود آهن, دچار کم‌خونی میکروسیتیک باشند) غربالگری ناقلین 
با استفاده از الکتروفورز هموگلوبین پیشنهاد شود. سطح 
هموگلوبین SVL Ad‏ از ۳/۵ درصد. تشخیص را قطعی می‌کند. 


دیگر قومیت‌هایی که در معرض خطر بالایی قرار دارند. عبارنند 
از: افرادی با تبار خاورمیانه‌ای, بومیان AS pol‏ و اسپانیایی تبارها. 


8 بیماری تای‌ساکس 
این بیماری ذخیره‌ای لیزوزومی» توارث اتوزومی مغلوب دارد. و با 
فقدان آنزیم هگزوزآمینیداز ۸ مشخص می‌شود. فقدان این 
آنزیم» منجر dy‏ تجمع تدریجی گانگلیوزیدهای GM2‏ در سیستم 
عصبی مرکزی. نورودژنراسبون پیشرونده و مرگ در خردسالی 
می‌شود. مبتلایان تقریباًبه‌طور کامل, فاقد این آنزیم هستند در 
حالیکه ناقلین per dle‏ اینکه فعالیت آنزیم هگزوزآمینیداز ۸ در 
آنها کمتر از ۵۵ درصد افراد سالم است. اما بدون علامت هستند. 
فراوانی ناقلین بیماری تای‌ساکس در میان یهودیان شرق اروپا 
(اشکنازی‌ها)» در حدود ۱ نفر از هر ۳۰ نفر است؛ اما این فراوانی 
در جمعیت عمومی بسیار کمتر بوده و در حدود ۱ نفر از هر ۳۰۰ 
نفر است. دیگر گروه‌های در معرض خطر تای‌ساکس» عبارتند از: 
نژاد فرانسوی -کانادایی و نژاد Cajun‏ در NAVs ms‏ یک سری 
اقدامات بین‌المللی به منظور غربالگری ناقلین تای‌ساکس, 
صورت گرفت که با موفقیت بی‌سابقه‌ای در جمعیت یهودیان 
اشکنازی روبرو شد؛ و پس از col‏ بروز بیماری تای‌ساکس بیش از 
۰ درصد کاهش Kaback) Cdl,‏ ۳) امروزه بیشتر موارد 
تای‌ساکس در we‏ بهودیان دیده می‌شود. 

کالج متخصصین زنان و مامایی آمریکا (۲۰۱۷۵, 
توصیه‌هایی به شرح ذیل دربارهُ غربالگری بیماری تای‌ساکس 
دارد: 


)- اگر زوجین, هر دو از تبار بهودیان اشکنازی» فرانسوی - 
کانادایی با نژاد Cajun‏ باشند» یا سابقهٌ خانوادگی بیماری 
تای‌ساکس وجود داشته ssh‏ غربالگری BL‏ پیش از 
بارداری انجام شود. 

۲ اگر تنها یکی از زوجین, متعلق به نزادهای مذکور باشد, زوج 
پرخطر باید غربالگری شده و در صورتی که ناقل باشده زوج 
دیگر نیز ub‏ غربالگری انجام دهد. در صورتی که سابقه 
خانوادگی بیماری تای ساکس وجود داشته باشد, پانل 
گستردة غربالگری ناقل بهترین رویکرد نیست مگر آنکه 


ue‏ خانوادگی در fb cpl‏ لحاظ شده باشد. 
۴ بررسی مولکولی WLI)‏ جهش براساس (DNA‏ در 
ربودی‌های اشکنازی و plo‏ گروه‌های پرخطر بسیار موثر 
است ولی میزان تشخیص در گروه‌های کم خطر محدودتر 
زر زاین 
بررسی بیوشیمیایی» با تعیین سطح هگزوز آمینیداز ۸ در 
سرم. حساسیت WA‏ درصدی دارد. تعیین سطح سرمی این 
pil‏ آزمایشی است که باید در clarks‏ کم‌خطر انجام شود. 
اگر زن حامله است. یا قرص‌های ضد بارداری خوراکی 
مصرف می‌کند» ab‏ از بررسی لوکوسیت استفاده شود. 
ه اگر مشخص شد که زوجین» هر دو ناقل بیماری تای‌ساکس 
هستند» باید مشاورهٌ ژنتیک 9 تشخیص پره‌ناتال انجام شود. 


فعالیت هگزوزآمینیداز را می‌توان به کمک نمونه‌برداری از 


jy‏ کوریونی یا نمونة آمنیوسنتز اندزهگیری کرد. 


« دیگر بیماری‌های اتوزومی مقلوب در 
بهودیان اشکنازی 

میزان افراد ناقل در Ghote Glee‏ شرق اروپا (اشکنازی در 
حدود ۱ نفر از ۳۰ نفر برای بیماری تای‌ساکس, ۱ نفر از ۴۰ نفر» 
برای بیماری کاناوان» و ۱ نفر از ۳۲ نفر برای دیس‌آتونومی 
خانوادگی است. خوشبختانهه نرخ تشخیص آزمون‌های 
غربالگری» ly‏ هر یک از بیماری‌های ذکر شده در جمعیت 
مورد نظر حداقل ۹۸ درصد است. به دلیل شیوع نسبتاً بالا و 
فنوتیپ شدید و قابل پیش‌بینی این بیماری‌هاه کالج متخصصین 
زنان و مامایی آمریکا (۲۰۱۷۵) انجام غربالگری ناقلین she‏ این 
سه بیماری در یهودیان اشکنازی را پیش از لقاح یا در اوایل 
بارداری؛ توصیه می‌کند. این مورد علاوه بر غربالگری OBL‏ 
فیبروز کیستیک و آتروفی عضللانی نخاعی است که برای تمامی 
بانوانی که می‌خواهند باردار شوند و یا به تازگی باردار شده‌اند, 
انجام می‌شود. به‌علاوه» چندین وضعیت آتوزوم مغلوب دیگر 
وجود دارد که کالج توصیه ay‏ انجام غربالگری آنها می‌کند 
(۰۲۰۱۷ ۸006). از سال ۲۰۱۷ به بعد. این موارد شامل 
سندرم بلوم. هیپرانسولینمی خانوادگی» آنمی فانکونی؛ بیماری 
گوشه. Sylow‏ ذخیره گلیکوژن تیپ [ (بیماری ون گریکه» 


2 


تشخیص پره‌ناتال 


سندرم جوبرت, بیماری شربت افراء موکولیپیدیوز تیپ AV‏ 
بیماری نیمن پیک و سندرم یوشر. بیماری گوشه به لحاظ طیف 
وسیع فنوتیپی‌اش aS)‏ ممکن است در کودکی بروز AS‏ و یا در 
سرتاسر زندگی هیچ علامتی نداشته باشد) از سایر 
وضعیت‌های‌های فهرست OLS‏ متمایز می‌شود. همچنین برای 


بیماری گوشه, درمان موثری به شکل آنزیم درمانی وجود دارد. 


آزمایش‌های تشخیصی پیش از تولد 
و پیش از لانه‌کزیبی 


روش‌های تشخیصی به کار رفته در تشخیص پره‌ناتال (شامل 
آمنیوسنتز نمونه گیری از پرزکوریونی (CVS)‏ و به‌ندرت 
نمونه‌گیری از خون جنین)» گروه وسیعی از تشخیص‌های ژنتیکی 
پیچیده را قبل از oi‏ ممکن می‌سازد. تجزیه و تحلیل کاریوتیپ 
دقت تشسخیصی بیشتر از ۹٩‏ درصد برای آناپلوئیدی و 
ناهنجاری‌های کروموزومی بزرگتر از ۵ تا ۱۰ Bo‏ باز دارد. در 
زمینه ناهنجاری ساختمانی جنینی» آنالیز ریزآرایه کروموزومی 
(CMA)‏ به‌عنوان تست ژنتیکی خط اول انجام می‌شود و 
می‌تواند ناهنجاری‌های کروموزومی که از نظر بالینی مهم هستند 
را در تقریباً ۶ درصد جنین‌هایی که کاریوتیپ استاندارد طبیعی 
«yl‏ تشخیص دهد (۲۰۱۴ Lew! (Callaway ۲۰۱۳ deWit‏ 
وقتی است که ناهنجاری ساختاری قویاً مطرح کنندة کاریوتیپ 
مشخصی (مثل نقص بالشتک اندوکاردی همراه با تریزومی ۲۱ یا 
هولوپروزنسفالی همراه با تریزومی (VY‏ باشد. در چنین مواردی» 
کاریوتیپ با یا بدون هیبریدسازی در جای فلورسانس (FISH)‏ 
به‌عنوان اولین تست تشخیصی پیشنهاد می‌شود (۰۲۰۱۶0 
60 در بین مواردی که فاقد شواهد ناهنحاری ساختاری 
جنینی هستند. و کارپوتیپ طبیعی دارند. CMA‏ ناهنجاری‌های 
کروموزومی بیشتری (واریانت‌های تعداد نسخه‌های بیماریزا) را 
در ly at‏ یک درصد موارد تشخیص داده است. بنابراین» هرگاه 
تشخیص پره‌ناتال انحام Cyl gd‏ مورد موجود است (۲۰۱۳؛ 
(ACOG ۰۲۰۱۶۵ ‘Callaway‏ انواع پلت‌فرم CMA‏ و فواید و 
محدودیت‌های آنها در فصل ۱۳ مرور شده‌اند. 


آنچه عجیب است اینکه بهبود در تست‌های غربالگری 


۴۲۵ 


۴۳۶ 


جنین بیمار 


آناپلوئیدی به خصوص استفاده گسترده از غربالگری DNA‏ خارج 
سلول منجر به کاهش قابل توجه در تعداد روش‌های تشحیص 
پره‌ناتال شده است. Larion‏ و همکاران (۲۰۱۴) کاهشی ۷۰ 
درصدی در عمل‌های CVS‏ و تقریباً ۵۰ درصد کاهش در 
آمنیوسنتز را ب‌دنیال غربالگری DNA‏ خارج سلولی در سال 
۲ گزارش کردند. این مورد سبب شد تعداد موارد آمنیوسنتزی 
که به‌دنبال پذیرش غربالگری سه ماهه Jol‏ شروع شده Op:‏ 
کاهش پیدا کند (۲۰۱۵ (Warsof‏ علاوه بر eal‏ از آنجا که 
بسیاری از اختلالات به‌دنبال نمونه‌گیری از مایع آمنیوتیک 
تشخیص داده می‌شود. امروزه, نمونه گیری از خون جنین به ندرت 
انجام می‌شود گرچه برای تشخیص‌های ژنتیکی ضرورت دارد. 


8 آمنیوستتز 
کشیدن مایع آمنیوتیک از راه شکم (ترانس ابدومینال), همچنان 
شایع‌ترین روش تشخیص آنوپلوئیدی جنین و دیگر وضعیت‌های 
ژنتیکی است. اين روش معمولا در هفته‌های ۱۵ تا ۲۰ بارداری 
انحام می‌شود. اما بعد از این زمان نیز ممکن است انجام شود. 
اندیکاسیون آمنیوسنتز تشخیص اختلالات ژنتیکی جنینی» 
عفونت‌های مادرزادی و آلوایمونیزاسیون و نیز ارزیابی بلوغ )4 
جنین می‌باشد. شایع‌ترین انواع تست‌های تشخیص پره‌ناتال 
شامل CMA‏ جهت بررسی Glo‏ و اضافه‌های تعداد نسخه‌هاه 
ll‏ کاریوتیپ برای بررسی آناپلوئیدی و FISH‏ جهت تشخیص 
حذف و اضافه‌های کروموزوم‌های خاص یا نواحی کروموزومی 
است (فصل ۱۳). 

چون قبل از اينکه بتوان کاریوتیپ جنين را تعیین کرد باید 
آمنیوسیت‌ها را کشت داد. زمان لازم برای تعیین کاریوتیپ ۷ تا 
۰ روز است. در عوض, مطالعات FISH‏ معتولا در عرض ۲۴ تا 
FA‏ ساعت کامل می‌شود. CMA‏ الب مستقیماً در 
آمنیوسیت‌های کشت نشده با زمان چرخش تنها ۲ تا ۵ روز انجام 
می‌شود و در صورت نیاز به محیط کشت آمنیوسیت زمان 
چرخش ۱۰ تا ۱۴ روز می‌باشد (۰۲۰۱۶ (ACOG‏ 


نکزي 


امنیوسنتز با بهره‌گیری از روش‌های استریل و با استفاده از سوزن 


#8 


تصویر ANPP‏ آمنیوسنتز 8. سوزن آمنیوسنتز در قسمت 


فوقانی راست این سونوگرام دیده می‌شود. 


نخاعی شماره ۲۰-۲۲ تحت هدایت مستقیم سونوگرافی انجام 
می‌شود (تصویر ۱۴-۴). طول سوزن نخاعی استاندارد در حدود 
۰ است؛ با توجه به ساختار فیزیکی بیمار. ممکن است سوزن 
بلندتری نیاز باشد. اندازه‌گیری فاصله سونوگرافیک از پوست تا 
پاکه مایع آمنیوتیک به انتخاب نوع سوزن کمک می‌کند. 
سونوگرافی برای تشخیص Sl‏ مایع آمنیوتیکی که نزدیک به 


EE eR AIS RR ra er ae 
آریوتیک انجام می‌شود و حجم مابع مورد نیاز‎ 


کار و تسپ جنیتی 13 

نیز ریزآرایه‌های کروموزومی (CMA)‏ .۲ 
عیبربداسیون فلورسانس در جا PCFISH)‏ ۷ 

۲ پرو تئین‎ ete 

sly PCR soles‏ سیتومگالوویروس» ۱-۲ برای هر 
توکیو یلاسموز. & پاروویروس plas‏ 

کشت سیتومگالوو بروس ۲-۳ 

۳-۳ (بررسی بیلی‌روبین)‎ Delta OD 450 

مطالعه ژنو تیپ (آلوایمونیزاسیون) ۳۰ 

آزمایش بررسی بلوغ Bey‏ جنین ۱۰ 


fe‏ حجم موردنیاز برای هر آزمایش ممکن است بسته به خصوصیات 
"7مایشگاهی هر قرد متفاوت ASL‏ 

FISH 6‏ همیبریداسیون فلورسانس درجام ولا برای 
کروسوزوم‌های ۰۲۱ ۰۱۸ AY‏ 2 و ۷ انجام می‌شود. 

8 - وا کنش زتجیره‌ای پلیمراز. 


خط وسط است (با توجه به شکل و اندازه رحم) استفاده می‌شود. 
سوزن عمود بر پوست وارد شده و به سمت عمیق‌ترین قسمت 
باکه مایع Cols‏ می‌شود. در این مسیر LL‏ مراقب بند ناف و 
خش‌های مختلف بدن جنین بود. برای سوراخ کردن کوریو 
منیون و نه هل دادن و یا جدا کردن آن از دیواره رحم LL‏ دقت 
کد. آمنیون معمولاً به کوریون مجاورش در هفته ۱۶ متصل 
می‌شود و آمنیوسنتز معمولاً بعد از اتصال کوریو آمنیون به تعویق 
adh‏ درد ناشی از slot‏ آمتیوستتة job‏ است و ممولا از 
ی‌حسی موضعی استفاده نمی شود Mujezinovic)‏ ۲۰۱۱). 
رنگ و شفافیت wl‏ ثبت می‌شود. مایع آمنیوتیک باید 
Ge‏ و بی‌رنگ یا زرد کم‌رنگ باشد. اگر سوزن از جفت عبور 
ک ده Vis! wal‏ مایع خون‌آلود خواهد بود. با این حال معمولا 


آسپیراسیون. شفاف می‌شود. تقریباً در نیمی از بارداری‌ها, 


aely + 


o>‏ دیواره قدامی رحم می چسبد؛ در این مواقع: احتمال عبور 


& 


۴۲۲ tebe ee 


سوژن از جفت. ۶۰ درصد است cae» )۱۹۹۵ Bombard)‏ 
امکان از ورود سوزن به جفت Lb‏ اجتناب OS‏ خوشبختانه yore‏ 
۷ ) اگر abe‏ به رنگ قهوه‌ای تیره با سبز Lol‏ ممکن است 
نشان‌دهنده خونریزی قبلی در cyan! duu‏ باشد. 

حجم مایع مورد نیاز برای بررسی‌های شایع در جدول 
۱۴-۳۲ نشان داده شده است. یک با دو میلی‌لیتر مایعی که در 
ابتدا کشیده می‌شود. به دلیل aS!‏ ممکن است آلوده به 
سلول‌های مادر باشد. دور ريخته می‌شود. سپس پیش از خارج 
گردن سوزن» در حدود رآ ۲۰۳۰ مایع برای بررسی‌های CMA‏ 
یا کاریوتیپ جمع‌آوری می‌شود. سپس اگر بیمار از نظر انتی‌ژن 
-D Rh‏ منفی بوده و حساس نیز نشده ASL‏ پس از آمنیوسنتز 


ایمونوگلوبین آنتی D-‏ برای وی تجویز می‌شود (فصل (NO‏ 


آمنیوسنتز در بارداری‌های چندقلویی. در بارداری‌هایی 
دوقلویی دی‌آمنیون. توجه دقیق به محل هر plas‏ از ساک‌ها و 
پرده‌های تقسیم‌کنندة آنها ضرورت دارد. تا به cjg yal‏ معمولا پیش 
از خارج کردن سوزن از Sol Qed‏ مقدار کمی رنگ ایندیگو 
کارمین رفیق تزریق می‌شود. هنگام ورود به Aad‏ دوم. بازگشت 
مایع آمنیوتیک شفاف. موّید قرارگیری سوزن در AS‏ دوم است. 
به‌دلیل کمبود گسترده ایندیگوکارمین» بیشتر تکنسین‌ها YS‏ در 
صورت ضرورت در بارداری‌های دوقلو آمنیوسنتز را بدون حاجب 
انجام می‌دهند. استفاده از متیلن بلو, به دلیل اينکه موجب آترزی 
ژژنوم و مت‌هموگلوبینمی نوزادی می‌شود» توصیه نمی‌شود 
evan der ۵1 ۶ ‘Cowett)‏ ۱۹۹۲). 


عوارض 

میزان از دست رفتن جنین در پی انجام آمنیوسنتز در سه‌ماهه 
دوم. با بهبود روش‌های تصویربرداری کاهش AL‏ است. 
براساس مطالعات تک مرکزی و یافته‌های متاأنالیز, میزان سقط 
مرتبط با آمنیوسنتز هنگامی که توسط فردی با تجربه انجتام شود, 
تقریباً ۰/۱ تا AY‏ در صد است که S Sy eed‏ صورد در > 0۰۰ 
عمل می‌باشد (۱۵ ۰ SACOG ۱۲۰۱۶ tAkolekar‏ ۰۰۸ 


(Odibo‏ میزان از دست رفتن جنین, ممکن است در زنان مبتلا 


به چاقی درجه ۳ [(شاخص 595 بدنی (BMI)‏ بالاتر از [Ys kg/m?‏ 
دوبرابر شود (۱۸۲۵6۲ ۲۰۱۲). Cahill‏ و همکارانش (۲:۰۹) 
افزابش تلفات در بارداری‌های دوقلوبی را گزارش کرده‌اند که 
ممکن است بتوان آن را به انجام آمنیوسنتز در VA‏ درصد از 
بارداری‌های دوقلوبی نسبت داد. 

اندیکاسیون آمنیوسنتز می‌تواند بر میزان سقط OE‏ 
بگذارد که با بعضی ناهنجاری‌های جنینی؛ آناپلئیدی‌ها و 
وضعیت‌هایی مثل هیدروپس بیشتر می‌شود. برخی 
a,‏ حاصل ناهنجاری‌هایی از قبیل دکولمان A>‏ 
ناهنجاری‌های رحمی و عفونت هستند. Wenstrom‏ و همکاران 
وی (۱۹۹۰) با بررسی FF‏ مورد مرگ جنین پس از حدود ۱۲۰۰۰ 
مورد آمنیوسنتز سه ماهه دوم دریافتند که ۱۲ درصد از موارد 
مرگ جنین ناشی از وجود عفونت داخل رحمی قبل از انجام 
آمنیوسنتز بوده‌اند. 

دیگر عوارض آمنیوسنتز عبارت‌اند از: cuts‏ مایع آمنیوتیک یا 
لکه‌بینی گذرای واژن در ۱ تا ۲ درصد از موارد. به دنبال نشت 
مایع آمنیوتیک که معمولاً حداکثر تا ۴۸ ساعت پس از آمنیوسنتز 
رخ می‌دهد. شانس زنده ماندن جنین بیش از ٩۰‏ درصد خواهد 
بود Borgida)‏ ۲۰۰۰). برخورد سوزن با جنین نادر است. کشت 
مایع آمنیوتیک در بیش از ٩٩‏ درصد موارد موفقیت‌آمیز است با 
حال soko Sate il‏ زان Nasal‏ ره طلول‌ها کیت 


(YANO Persutte) است‎ 


آمنیوسنتز زودرس 

آمنیوسنتز اگر در هفته‌های ۱۱ تا ۱۴ انجام gad‏ زودرس نامیده 
می‌شود. تکنیک استفاده شده در cyl‏ روش مشابه آمنیوسنتز 
کلاسیک است؛ اگرچه سوراخ‌نمودن کیسه آمنیون به علت pre‏ 
اتصال پرده‌ها به دیواره رحم مشکل‌تر است. همچنین در 
امنیوسنتز زودرس, مابع کمتری کشیده می‌شود (حدود ۱ 
میلی‌لیتر به ازای هر هفته از بارداری) Shulman)‏ ۱۹۹۴ 
Sandberg‏ ۱۹۹۷ ). 


میزان وقوع عوارض پس از Joe‏ در آمنیوسنتز زودرس به 


طرز چشم‌گیری» از دیگر عمل‌های جنینی بالاتر است. نت مایع 
آمنبونی, از دست رفتن جنین و تالببس اکویینوواروس (Sleek)‏ 
هسنند )+ {Philip Ys‏ ۱۹۹۸ مطالعه کانادایی آمنیوسنتز در سه 
ماهه اول و دوم). Ly‏ به دلابل فوی, کالج متخصصین زنان و 
مامایی آمریکا (۲۰۱۶) مخالف استفاده از آمنیوسنتز زودرس 


نمونه‌برداری از پرزهای کوریونی 
(CVS)‏ 

بیوپسی از پرزهای کوریونی. عموماً در حد فاصل هفته‌های ۱۰ تا 
کاریوتیپ پا CMA‏ جنین انجام می‌شود. مزیت اصلی بیوپسی از 
Tell lallya $e tale Toma aS 2c! pl 5s‏ | 
شده و در صورت ils‏ امکان ختم ایمن بارداری را فراهم می‌آورد. 
تعداد بسیار کمی از آزمایش‌هاء به طور ویژه نیازمند مایع 
آمنیوتیک پا CL‏ جفت است. 


با استفاده از روش‌های استریل, پرزهای کوریونی را می‌توان از oly‏ 
سروبکس (ترانس سرویکال) یا از oly‏ شکم (ترانس ابدومینال) به 
دست آورد. ایمنی و تأثیر هر دو روش یکسان است ACOG)‏ 
۵ نمونه‌برداری پرز به شیوهُ ترانس سرویکال 
با استفاده از یک کانتر با طراحی مخصوص, ساخته 
شده از پلی‌انیان انعطاف‌پذیر و دارای نيزک انعطاف‌پذیر و کند 
انجام می‌شود. نمونه برداری ترانس ابدومینال با استفاده از یک 
سوزن نخاعی شمارة ۱۸ تا ۲۰ انجام می‌شود. از هر یک از اين 
روش‌ها که استفاده شود. برای هدایت سوزن يا SIS‏ به درون 
جفت ابتدایی fondosum)‏ 0/۵70۲ از سونوگرافی 
ترانس آبدومینال استفاده می‌شود؛ سپس پرزها به درون یک 
سرنگ حاوی محیط کشت بافت مکیده می‌شوند (تصویر 
۱۴-۵). 

ممنوعیت‌های نسبی CVS‏ عبارت‌اند از: خونریزی واژینال, 
عفونت فعال مجرای تناسلی, انته‌فلکسیون یا رتروفلکسیون 
LAS‏ رحم يا قرارگیری وضعیت بدن به گونه‌ای که مانع از دید 
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تصویر ۴۵ CVS‏ (نمونه‌برداری از پرزهای کوریونی) 
ترانس سرویکال. 8 کاتتر به جفت وارد شده و نشانه گذاری 


2 


می‌سود. 


مناسب شود. اگر بیمار از نظر ارف ژن -D Rh‏ منفی بوده و 
حساس نیز نشده باشد. پس از انجام CVS‏ ایمونوگلوبین )55 D~‏ 


برای وی تجویز می‌شود. 


عوارض 

;|« 5 ‘ ی .9 ۰ دنا <VS‏ بالات ۱ ۱ 

میزان rv.)‏ از D‏ اسب رفتن un‏ یه دود py uw‏ ۱ همین 
re | j‏ ۱ 

ey‏ پس از انجام امنیوسنتز در سه‌ماهه دوم است. علت 


سب # 


٩ 1s Cc | ۰ 
در بسن‎ ve ew رفتن‌های حودبه‌خودی زمینه‌ای‎ Caw) 


۱ 


با آمنیوسنتز هستند. Caughey‏ و همکارانش (۲۰۰۶) دریافتند که 
میزان IS‏ از دست رفتن جنین به دنبال 0۷5 تقریبا ۲ درصذ 
است در حالی که در آمنیوسنتز کمتر از ۱ درصد است. به هر حال. 
میزان اصلاح شده مرگ‌های ناشی از عمل در هر یک از دو روش 
میزان مرگ تاثیر می‌گذارد. به عنوان مثال» مرگ جنین‌هایی با 
افزايش ضخات ترانسلوسنسی گردنی» محتمل‌تر است. و در 
نهایت «منحنی بادگیری» بر انجام بی‌خطر CVS‏ موثر است 
Wijnberger ٩۱۹۹۰ Silver)‏ ۲۰۰۳). 

یکی از ایرادات aol‏ 2۷5 ارتباط آن با نقابص کوتاهی 
اندام‌ها و pe‏ اندامی دهانی‌فعی بود Burton)‏ ۱۹۹۲؛ 
«Hsieh ۱۹۹۴ ۰۱۹۹۱ Firth‏ ۹۹۵) در دصو بر ۳ نشان داده 
شده است. بعدها مشخص شد که بروز این نقایص با انحام CVS‏ 
در هفتة ۷ بارداری مرتبط است Holmes)‏ ۱۹۹۳). زمانی که 
CVS‏ از هفتة ۰ به بعد انجام شود میزان بروز نقایص اندام‌هاء از 
میزان پایه (۱ مورد از هر ۱۰۰۰ مورد) بیشتر نخواهد بود 
(\ANF Kuliev ٩۲۰۰۵ Evans)‏ 

پس از نمونه برداری ترانس سرویکال, لکه‌بینی واژینال نادر 
رفتن حاملگی نمی‌شود. میزان بروز عفونت کمتر از ۰/۵ درصد 
است ACOG)‏ ۲۰۱۶۰). 

یکی از محدودیت‌های CVS‏ شناسابی موزائیسم 
کروموزومی در ۲ در صد از موارد AMalvestiti ۰ ۱۵( caw‏ » 
پیشتر موارد, موزائیسم خا کین از موزائیسیم محدوذد جعی است As‏ 
موزائیسم حقبقی و وجود دو )62 سلولی ذر جنین jad)‏ ۴۳ برارد 
آمنیوسننز انجام شود و اگر نتیحه طبیعی بود. موزائیسم محدود 
به چفت fli‏ می‌شود. موزائیسم محدود به جفت موجب کاد 


رشد چنین و مرده‌زایی می‌سود (۱۲ PA‏ ۱۱ 


———————— ee | 


تصویر ۰۱۴-۶ pipes‏ 
اندامی دهانی قکی با 
aw‏ انسد ام ee ps‏ و 
فغدان با هببوبلازی Ob)‏ 
ما فک مشخص می‌شود. 
تصور می‌شود این نقابص 
ناشی از اختلال عروقی و 
فستفاقت آن از داسنت 


رفستن بافت باشد. ٩‏ 


سونوگرافی در هفته YO‏ 


حاملگی از دست رفتن اندام جنر که شامل دست راست وی است Las lL‏ می‌د هد. B‏ عکسر ۱ اندام انتهایی سمت asl,‏ از همان 


نوزاد. CVS Salo paige‏ در این حاملگی انجام تسد. 


« نمونه‌کیری از خون جنینی 
از اين روش که PUBS‏ (تمونه‌گیری از خون بند ناف از طریق 
پوست ) يا کوردوسنتز " نیز خوانده می‌شود. نخستین بار برای 
انتقال گلبول‌های قرمز. در Axe)‏ آنمي ناشی از آلوایمونیزاسیون 
استفاده شد. ارزیابی Gol‏ جنین تاکنون نیز شایع‌ترین مورد 
استفاده از PUBS‏ باقی مانده است (فصل ۱۶). نمونه گیری از 
OF‏ جنین همچنین برای ارزیابی و gle>‏ آلوایمونیزاسیون 
UH‏ و ly‏ تعیین کاریوتیپ جنین به ویژه در مواردی که به 
dling‏ آمنیوسنتز یا CVS‏ موزائیسم تشخیص داده شده است 
استفاده می‌شود. تعیین کاریونیپ با استفاده از خون جنین ظرف 
مدت ۲۴ تا ۴۸ ساعت pol‏ می‌شود. بنابراین به طور 
چشمگیری از آمنیوسنتز و CVS‏ که به ۷ تا ۱۰ روز زمان نیاز 
wb‏ سریع‌تر است. گرچه خون جنین را تقریباً می‌توانن برای 
der pbs!‏ آزمایش‌هایی که بر روی خون نوزاد انجام می‌شود. 
بررسی oS‏ اما بهپود آزمایش‌هایی که با آمنیوسنتز و ۷5 انجام 
می‌شوند. JL‏ به شکافتن شریان جنین را در بیشتر موارد برطرف 


ک daca) led‏ طب مادر و چنین؛ AV ONY‏ 


نکنیک 


کاربر cola casts‏ هستقیم سونوگرافی 3 پا استفاده از روش‌های 


استریل. یک سوزن اسپاینال شماره ۲۲ یا ۲۳ را به درون ورید 
نافی وارد کرده و خون را به آرامی به درون یک سرنگ هپارینه 
می‌کشد (تصویر ۱۴-۷). دید کافی از محل سوزن ضروری 
است. درست مثل آمنیوسنتز, گاهی با توجه به ساختار فیزیکی 
glow‏ ممکن است سوزن بلندتری نیاز باشد. نمونه گیری از OF‏ 
جنین» El‏ در نزدیکی محل اتصال بند ناف (جایی که اگر جفت 
در قدام LoL‏ وارد کردن سوزن به بند ناف راحت‌تر است) انجام 
می‌شود. در روش دیگر, یک Bile‏ آزاد از بند ناف سوراخ 
می‌شود. به دلیل AKL!‏ نمونه گیری از خون جنین» نسبت به دیگر 
عمل‌های جنینی به زمان بیشتری نیاز دارده ممکن است یک 
بی‌حس‌کنندة موضعی تجویز شود. در برخی از مراکز برای 
پیشگیری, از آنتی‌بیوتیک استفاده می‌شود؛ هرچند که هیچ 
کارآزمایی که موّید این اقدام باشد در دست نیست. باید از سوراخ 
نمودن شریان اجتناب کرد زیرا ممکن است باعث اسپاسم 
عروقی و برادی‌کاردی جنین شود. پس از اینکه سوزن خارج مد 
فعالیت قلب جنین ثبت می‌شود. و محل جهت وجود با عدم 
وجود خونریزی بررسی می‌شود. 


۱۰ Percutaneous umbilical blood sampling 


2- Cordocentesis 


Ulirasound 
transducer 
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تصویر ۱۴-۷. نمونه‌برداری از خون جنین. A‏ نحوه دسترسی 
به ورید تافی, براساس محل قرارگیری جفت و موقعیت بند ناف 
متغیر است. در جفت‌های قدامی, سوزن ممکن است از جفت 
بگذرد. کادر پایین: در جفت‌های خلفی. سوزن پیش از نفوذ به 
ورید نافی از ae‏ آمنیونی عبور می‌کند. در روشی دیگر. ممکن 
است دسترسی از طریق لوپ آزاد بند ناف صورت پذیرد. 
سونوگرافی نشاندهنده جفت قدامی cul‏ در حالی که سوزن از 


میان جفت عبور می‌کند تا بداخل ورید نافی (UV)‏ وارد شود. 


عوارض 
نرخ از دست رفتن جنین در پی نمونه‌گیری از خون وی» درحدود 
۴ درصد است Tongsong ۱۹۹۳ Ghidini)‏ ۲۰۰۱ نرخ 
واقعی مرگ جنین با توجه به موارد استفاده از این روش و 
وضعیت جنین متفاوت است. دیگر عوارض عبارت‌اند از: 
خونریزی از عروق بند ناف در ۲۰ تا ۲۰ درصد از موارد. خونریزی 
مادری - جنینی (تقریبً در ۴۰ درصد از مواردی که سوزن از جفت 
عبور می‌کند)» و برادی‌کاردی جنین در ۵ تا ۱۰ درصد موارد 
Boupaijit)‏ ۲۰۱۲؛ جامعهً طب مادر و جنین» ۲۰۱۳). اکثر 
عوارض, زودگذر بوده و با بهبود کامل جنین همراه هستند اما گاه 
این عوارض باعث مرگ جنین می‌شوند. 

در مطالعه‌ای که بر روی بیش از ۲۰۰۰ مورد نمونه گیری از 
خون جنین انجام On tele C85‏ گرفتن خون از نزدیکی 
Jove‏ اتصال بند ناف» و شکافتن یک لوپ آزاد. هیچ تفاوتی در 
میزان موفقیت عمل» مرگ جنین» خوتریزی قابل رژیت از بند 
ناف يا برادی‌کاردی در جنین را نشان نداد. اگر Aged‏ خون از 
محل ورود بند ناف به جفت گرفته شود زمان انجام عمل به طور 
چشمگیری در مقایسه با وقتی که نمونه از یک حلقه آزاد گرفته 
شود کوتاه‌تر است (۵ 48,59 در مقابل ۷ دقیقه). با این «J‏ در 
گرفتن خون از محل ورود AL‏ ناف نرخ آلوده شدن نمونه به خون 
job‏ بالاتر است <Tangshewinsirikul)‏ ۲۰۱۱). 


» آزمایش‌های ژنتیک قبل از 
لانه‌گزینی 

در زوج‌هایی که لقاح خارج رحمی (IVF)‏ انجام می‌دهند. 
آزمایش‌های ژنتیکی که پیش از لانه‌گزینی بر روی اووسیت و 
رویان صورت می‌گیرده ممکن است اطلاعات با ارزشی در 
خصوص مجموعه کروموزومی و بیماری‌های تک‌ژنی به دست 
دهد. دو گروه مجزا از اين آزمایش‌ها وجود دارد که هر یک موارد 
استفادهٌ متفاوتی دارد؛ این دو گروه عبارت‌اند از: تشضص 
SS}‏ پیش از لانه گزینی (PED)‏ و عربال‌گری زنیکی 
پیش از لانه (PGS) aS‏ پیش از در نظر گرفتن این 
روش‌ها, مشاورهْ ژنتیکی جامع, ضروری است. سه تکنیک وجود 
دارد که در هر دو گروه از آزمایش‌های ژنتیک پیش از لانه گزینی 
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p>‏ بیمار 


تصویر ۰۱۴-۸ نمونه گیری از بلاستومر. یک بلاستومر انتخاب 


می‌شود. سپس این سلول به درون پیبت کشیده می‌شود. 


انجام می‌شود: 

ALN.)‏ جسم قطبی روشی است که به منظور پی بردن به ابتلا 
یا عدم ایتلای یک اووسیت در حال تکامل» به یک بیماری 
ژنتیکی با توارث مادری استفاده می‌شود. به صورت طبیعی 
اجسام قطبی اول و دوم. پس از میوز 1 Hg‏ از اووسیت در 
حال تکامل دفع می‌شوند. و برداشت آنها بر روی JAS‏ 
جنین SE‏ نمی‌گذارد. ولی دو روش دستکاری ظریف و 
جداگانه لازم است و ناهنجاری‌های ژنتیکی با منشاء والد پدر 
شناسایی نمی‌شوند. در مطالعه‌ای که اخیراً انجام شد از این 
تکنیک با دقت بیش از ۹٩‏ درصد برای تشخیص WF‏ 
بیماری مندلی استفاده شد. Kuliev)‏ ۲۰۱۱). 

۲ بیویسی از بلاستومی در مرحله ۶ تا ۸ سلولی (کلیواژ) در 
زمانی که رویان ۳ روز دارد انجام می‌شود. در اين روش هر 
دو ژنوم پدری و مادری قابل ارزیابی هستند. در این روش» 
همان‌طور که در تصوبر ۱۴-۸ نیز نشان داده شده است» 
یک سلول از le‏ سوراخی که در big}‏ پلوسیدا اپجاد شده 
Cowl‏ خارج می‌شود. همان طور که در ادامه شرح داده خواهد 
شد. یکی از محدودیت‌های deg‏ این SAS‏ در ارزیابی 
آنوپلوئیدی این است که موزائیسم بلاستومر ممکن است 


منعکس OILS‏ ترکیب کروموزومی رویان در JE‏ رشد نباشد 
Saale)‏ طب باروری آمریکاء ۲۰۰۸). علاوه بر این میزان 
لانه گزینی رویان طبیعی متعاقب این روش کمی کمتر است. 

۳ بیوسی از تروفکتود رم» شامل خارج کردن ۵-۷ سلول از 
یک بلاستوسیست ۵-۶ روزه است. یکی از مزایای این 
روش این است که چون تروفکتودرم Laie‏ سلول‌های 
تروفوبلاست (جفت) است» هیچ سلولی از رویان در JE‏ 
رشد گرفته نمی‌شود. از معایب آن هم این است که چون این 
روش دیرتر انجام می‌شود. اگر انجام بررسی ژنتیکی به 
سرعت میسر ASUS‏ ممکن است سرماداری " و انتقال رویان 
طی یک >43 IVF‏ ضروری باشد. 


تشخیص ژنتیکی پیش از لانه گزینی GD)‏ 
علت اینکه زوجها روش IVF‏ را انتخاب می‌کنند معمولاّناهنجاری 
ژنتیکی است تا ناباروری. زمانی که یکی از والاین یا هردوء ناقل 
شناخته شدهٌ یک بیماری ژنتیکی خاص یا یک bbe‏ 
کروموزومی متعادل هستند. ممکن است تشخیص ژنتیکی پیش 
از لانه گزینی (PGD)‏ برای تعیین ابتلا یا عدم ابتلای اووسیت یا 
obs,‏ انجام شود. فقط رویان‌هایی که ناهنجاری را ندارند» اجازه 
لانه گزینی می‌یابند. 

این اقدام کاربردهای وسیعی دارد. از این روش برای موارد 
hd‏ استفاده می‌شود: تشخیص بیماری‌های SIS‏ مثل فیبروز 
کیستیک بتا تالاسمی و هموفیلی؛ برای تعیین جنسیت جنین در 
بیماری‌های وابسته به IX‏ برای تشخیص جهش‌هایی مانند 
864-1 که موجب بیماری نمی‌شوند, اما خطر ابتلا به بیماری 
7 به شدت افزایش می‌دهند؛ و برای تطبیق دادن آنتی‌ژن‌های 
لکوسیت انسانی به منظور انجام پیوند سلول‌های بنیادی بند ناف 
برای خواهر یا برادر جنین Fragouli ۲۰۰۷ de Wert)‏ ۲۰۰۷ 
Xu ۲۰۰۵ Rund ۲۰۰۴ Grewal‏ ۲۰۰۴ 

از آنجا که معمولاً تنها یک یا دو سلول برای بررسی در 
دسترس است و به دلیل اينکه تکمیل سریع آزمایش ضروری 
است, این روش به Bled‏ تکنیکی چالش برانگیز است. خطرها 
شامل شکست در تکثیر aad‏ ژنتیکی دلخواه, انتخاب یک سلول 


[ - Cryopreservation 


ببون هسته, و آلودگی با سلول‌های مادری می‌شود. به ندرت 
ممکن است رویان مبتلا با این تصور که سالم است 
لانه‌گزینی aS‏ و رویان سالم به اشتباه غیر طبیعی تلقی 
شده و دور انداخته شود. به همین دلیل» drole‏ طب 
باروری آمریکا (۲۰۰۸)» توصیه به انجام تست‌های تشخیصی 
ره‌ناتال بیشتر (مانند ۷5 یا آمنیوسنتز) برای تأیید نتایج PGD‏ 
ان 


غربالگری ژنتیکی قبل از لانه گزینی (PGS)‏ 
این اصطلاح برای غربالگری آنوپلوئیدی استفاده می‌شود؛ 
غربالگری آنوپلوئیدی پیش از انتقال IVF‏ بر روی اووسیت یا 
رویان انجام می‌شود. این نوع غربالگری‌در مورد زوج‌هایی 
استفاده می‌شود که مبتلا يا ناقل ناهنجاری ژنتیکی شناخته شده 
نیستند. گرچه به لحاظ تئوری غربالگری ژنتیکی پیش از 
لانه‌گزینی فواید آشکاری دارد. در Joe‏ با چالش‌های چشمگیری 
مواجه شده است. 

وقتی بلاستومرهای رویانی در مرحله کلیواژ 
هستند موزائیسم در آنها شایع بوده و از نظر بالینی اهمیت 
ندارد؛ زیرا UE!‏ منعکس کنندهُ محتوای کروموزمی واقعی 
gly,‏ نیست. علاوه بر این» در Glee‏ زنان ۳۵ ساله یا 
مسن‌تر میزان بارداری پس از انجام غربالگري پیش از 
لانه‌گزینی با روش FISH‏ در مقایسه با وقتی که IVF‏ بدون 
غربالگری انجام می‌شود. به طور چشمگیری کاهش می‌یابد 
Mastenbroek)‏ ۲۰۰۷ ۲۰۱۱). به‌دلیل آنکه تعداد جفت 
کروموزومی در هسته سلول که با روش FISH‏ قابل ارزیابی 
هستند. محدود است. اخیراً تلاش‌ها بیشتر بر استفاده از 
غربالگری کروموزومی جامع با استفاده از CMA‏ استوار است 
(Dahdouh ۰۲۰۱۵(‏ 
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اختلا ات جنینی ]006۲۷-۱۳۱60 


آنمی جنیمی 
آلوایمونیزاسیون گلبول قرمز 
حونریزی جنینی - مادری 
ترومبوسیتوپنی جنینی 
هبدرو پس فتالیس 


سندرم آینه 


ادم }5 ol‏ جنین حالتی نادر است که جنین و 
Cie‏ عمدتاً ادماتو هستند. در نتجه ارتشاح 
سرهی جنین قسمت اعضم ادم را به دست می؟ ورد 
و Cie‏ به سه تا چهار برابر اندازه Tarek‏ 
می‌رسد. گرچه معادله خوبی در مورد این موضوع 
نوشته شده است ولی توضیح CH‏ کننده‌ای در 
مورد cp)‏ ناهنجاری تا کنون داده نشده است. 
J, Whitridge Williams (1903)‏ 


کمي نوشته شده بود. ادم ژنرانیزه که در بالا توضیح داده dad‏ 
عروره به‌نام هید رویس ots‏ خوانده می‌شود. 

می‌نواند تظاهر یک بیماری شدید باشد که طیفی وسیع از 
ءولوزی‌های مختلف آن را اب‌جاد می‌کنند.اختلاللات جنینی 
phen‏ است اکتسابی باشند مانند لوایمونیزاسپون. می‌توانند 


eo!‏ باشند همچون هچرپلا ری ماد رزادی ده فوق کلیه با 


۳ YMA! 


goed Wea «1 ¥‏ ‘ بسا Cyan‏ است ers Os‏ 5 کی ¥ 
مالفور ماسیون‌های ساختار ی ایرادهای تخاملی pS‏ باشتد. د 
این فصل کم‌خونی و ترومبوسیتوپنی جنینی؛ در NS‏ هیدروپس 
مالفورماسیون‌های ساختاری دوران جنینی در فصل ۱۰ مورد 
بحث قرار گرفته‌اند؛ ایرادهای ژنتیکی در فصل ۱۳ و ۴ نوشته 
شده‌اند؛ 9 ple‏ موقعیت‌های نیا مند یه درمان‌های طبی Y‏ 
جراحی دوران جنینی در فصل ۱۶ گرد آمده‌اند. چون عفونت‌های 
مادرزادی در حقیقت ناشی از عفونت با کلونیزاسیون pe‏ 


می‌باشند. آنها را در فصل FF‏ و ۶۵ مورد بحث قرار عی‌دهيم. 


آنمی جنینی علل متعددی دارد که از بین آنها آلوایمونیزاسیون 
گلبول‌های قرمز از همه شایع‌تر است و ناشی از عبور 
آنتی‌بادی‌های ple‏ از خلال جفت و تخریب گلبول‌های rd‏ 
جنینی می‌باشد. آلوایمونیزاسیون باعث تولید بیش از حد 
گلبول‌های قرمز SLL‏ جنینی و نوزادی صی‌نود که 
اریتروبلاستوزیس NS‏ نام دارد و در حال pole‏ به آن 
یماری Sed yee‏ جنین و نوزاد GMI (HDEN)‏ می‌شود 
گروهی از عفونت‌های مادرزادی نیز با اسمی pe‏ صربتط 
هستند, از این lee‏ به خصوص می‌نوان به ععونت با پاروو بروس 
0 اشاره کرد که در فصل ۶۴ مورد بحت فرار گرفته است. ثر 
میان مردمان اسیای جنوب شرقی ۴*- تالاسمی یک علت CA‏ 


آنمی شدید و هیدروپس عیرابصی است. or SKYY‏ به عادر 


۴۳۸ 


joes o> 


گاهگاه منجر به آنمی جنینی می‌شود که جلوتر مورد بحث UB‏ 
گرفته است. ob fle‏ آنمی عبارتند از اختلالات تولید گلبول فرمز 
مانند آنمی بلکفان - دیاموند" و آنمی فانکونی "؛ آنزیموپاتی‌های 
گلبول قرمز مانند کمبود گلوکز ۶-فسفات دهیدروژناز و کمبود 
پیرووات کیناز؛ ایرادهای ساختاری گلبول قرمز مانند اسفروسیتوز 
ورائتی و الیپتوسیتوز؛ و اختلالات میلوپرولیفراتبو مانند ‘Lo cows)‏ 
تشخیص ail‏ ممکن است با بررسی نمونهُ خون جنینی باشد که 
در فصل ۱۴ نوشته شده است يا از طریق ارزیابی داپلر حداکثر 
سرعت سیستولیک در شریان مغزی میانی (MCA)‏ جنینی 
مطرح شود که جلوتر تشریح شده است. 

آنمی پیشروندهٌ جنینی» هر علتی که داشته ay dh‏ نارسایی 
قلبی» هیدروپس فتالیس, و در نهایت مرگ منتهی می‌شود 
خوشبختانه. شیوع و سیر این اختلال ویرانگر با پیشگیری و 
درمان به صورت شگفت‌انگیزی تغییر کرده است. پیشگیری از 
آلوایمونیزاسیون RAD‏ با استفاده از ایمونوگلویولین gD BV‏ 
تشخیص و درمان آنمی جنینی, به ترتیب. با استفاده از مطالعات 
داپلر MCA‏ و ترانسفوزیون داخل رحمی, به نحو قابل توجهی 
شیوع و سیر این اختللال کشنده را تغییر داده‌اند. جنین‌هایی که به 
شدت آنمیک thoy‏ و در داخل رحم تحت ترانسفوزیون قرار 
گرفته‌اند میزان بقایی حدود ٩۰‏ درصد داشته‌انده حتی در موارد 
هیدروپس فتالیس نیز این رقم قریب به ۸۰ درصد است 
Zwiers ٩۲۰۱۳ Lindenberg)‏ ۲۰۱۷). 


« الوایمونیزاسیون گلبول قرمز 

در حال حاضر ۳۳ سیستم گروه خونی متفاوت و ۳۳۹ آنتی‌ژن 
گلبول قرمز توسط جامعه بین‌المللی انتقال خون " مورد شناسایی 
قرار گرفته‌اند Story)‏ ۲۰۱۴). هرچند برخی از آنها به لحاظ 
ایمونولوژیک و SS}‏ مهم هستند. بسیاری دیگر به قدری PU‏ 
هستند که اهمیت بالینی چندانی ندارند. هر فرد فاقد یک آنتی‌ژن 
اختصاصی گلبول قرمزء ممکن است در مواجهه با آن IT‏ 
آنتی‌بادی بسازد. این‌چنین آنتی‌بادی‌هایی» در صورت CEL‏ 
خون ناسازگار» می‌توانند برای فرد مزبور زیان‌آور باشند و یا در 
حین بارداری وی باعث صدمه به جنین شوند. به همین دلیل 
بانک‌های خون به طور روتین غربالگری آنتی‌ژن‌های 


اریتروسیتی را انجام می‌دهند. ابن آننی‌بادی‌ها همچنین می‌نوانند 
در حین بارداری che‏ چنین زیان‌آور باشند. همان‌ملور که ذکر dad‏ 
آنتی‌بادی‌های مادری قادر هستند از جفت عبور کنند و سبپ jal‏ 
گلبول‌های قرمز جنینی و آنمی شوند. 

به‌طور نبهیک» هر جنین دست‌کم یک آننی‌ژن گلبول فرمز از 
پدر به طور ورائتی دریافت می‌کند که مادر فافد آن است. بنابراین 
در صورتی‌که اریتروسیت‌های جنینی به میزان کافی وارد گردش 
خون مادر od‏ باعث برانگیخته شدن پاسخ ابمنی plo‏ 
می‌شوله و ممکن اس gba‏ در Silda:‏ انها خمانن شود با این 
وجود. به دلیل ذکر شده در ادامه» الوابمونیزاسیون پدیده‌ای 
ناشایع است: (۱) شیوع پایین آنتی‌ژن‌های گلبول فرمز ناسازگار؛ 
(۲) ناکافی بودن عبور آنتی‌ژن‌های جنینی یا آنتی‌بادی‌های 
مادری از طریق جفت؛ (۲) ناسازگاری ABO‏ مادری و جنپنی که 
سبب پاکسازی سریع اریتروسیت‌های جنینی از گردش خون مادر. 
پیش از برانیگخته شدن پاسخ ایمنی مادر می‌شود؛ (۴) متغیر 
بودن خاصیت آنتی‌ژنی؛ و (۵) متغیر بودن پاسخ ایمنی مادر 
نسبت به آنتی‌ژن‌ها. 

4b»‏ مطالعات غربالگری جامعه‌نگر شیوع آلوایمونیزاسیون 
گلبول قرمز در بارداری در حدود ۱ درصد است Bollason)‏ 
Koelewijn ۷‏ ۲۰۰۸). اغلب موارد آنمی‌های LAS‏ جنینی 
که نیازمند ترانسفوزیون پیش از تولد هستند. مربوط به 
آلوای‌مونیزاسیون anti-C Ly anti-Kell anti-D‏ پا anti-E‏ 
می‌باشند (۰۲۰۱۵ (deHaas‏ 


شناسایی آلوابمونیزاسیون 

به طور روتین غربالگری آنتی‌بادی‌ها و تعبین گروه خون در اولین 
ملاقات پیش از تولد ارزیابی می‌شود و آنتی‌بادی‌های غیرمتصل 
در سرم مادر توسط )09-45 کومبس غيرمستقيم شناسایی 
می‌شوند (فصل .)٩‏ در صورت مثبت بودن نتایج, آنتی‌بادی‌های 
اختصاصی شناسایی می‌شوند. زیر نوع ایمونوگلوبولینی آنها و 
تعلق آنها به IgM‏ یا WG‏ تعیین می‌شود. و میزان تیتراسیون Wel‏ 


- Blackfan-Diamond anemia 


- Fanconi anemia 


wh — 


- International Society of Blood Transfusion 


نتی‌ژن‌های فرعی گلبول فرمز و ارتباط آنها با پیماری همولیتیک se‏ 


اختلالات حد. 
نتلالات جنینی 


۱۵-۱ حدول‎ 
۵, 6 CDE (Rh) 
E, Be’, Ce, Cw, Cx, ce, 
Dw, Evans, e, G, Goa7, 
Hr, Hro, JAL, HOFM, 
LOCR, Riv, Rh29, Rh32, 
Rh42, R46, STEM, Tar 
K Kell 
k, 0٩, Kp®, ۸ 
Ku, Js*, Js®, Ula 
Fy* Duffy 
Fy° 
Jk Kidd 
Jk®, Jk? 
M,N, S, ٩, ,لا‎ Mt’, Ena, MNS 
Far, Hil, Hut, Mi®, Mit, 
Mut, Mur, Mv, sD, Vw 
تا‎ Colton 
DF, DIP, We, Wr? Diego 
Do®, Gy*, Hy, Jo* Dombrock 
Ge*, 663, Ge*, Ls* —- Gerbich 
Sc2 Scianna 
۳ ۱ 
Le® Le? Lewis 


خطر بیماری شدید 
خطر بیماری GAS‏ بیماری VE BAS‏ 


خعار پیماری شد پد 
خطر بیماری AS‏ بیماری شدید ناشایع 


خطر بیماری خفیف بیماری شدید یا ناشایع 
با پیماری همولتیگ we‏ همراه نیست. 
احتمال بیماری خفیف . 


خطر بیماری خفیف» بیماری شدید ناشایع 


خطر بیماری AS‏ بیماری شدید ناشایع 

خطر بیماری خفیف بیماری شدید GEL‏ م 
احتمال بیماری ABS‏ 
احتمال بیماری خفیف 

احتمال بیماری خفیف 

احتمال بیماری همولیتیک چنینی همراه — 
احتمال بیماری همولیتیک جنینی همراه نیست 


yb Sy‏ نیست. چون QM‏ قادر dy‏ عبور از جفت نیست. 
انتی‌بادی‌های منتخب و توانایی آنها در ایجاد آنمی همولیتیک در 
Tao‏ ۱۸-۱ فهرست شده‌اند. تتر بحرانی سطحی Cowl‏ که به 
طور بالقوه امکان ایجاد آنمی جنینی قابل توجه در آن وجود دارد. 
این مقدار ly‏ هر آنتی‌بادی متفاوت است و هر آزمایشگاه میزان 
سورد نظر خود را دارد که به طور معمول بین VA‏ و ۱:۲۲ متغیر 


۷ 


ست. در صورتی که تیتر بحرانی برای آنتی‌بادی anti-D‏ را ۱:۱۶ 
ددنظر بگيريم, در آن صورت اگر تیتر بیمار ک ۱:۱۶ باشد. 
بیماری er) Sad goa‏ ید محتمل انیت در این میان حساسبت 


Kell‏ استثنایی مهم محسوب می‌ شود که در صفحات پیش رو 


ناسازگاری گروه خونی (Rh) CDE‏ 

سیستم CDE‏ شامل پنج پروتئین یا آنتی‌ژن گلبول قرمز است که 
ED oC yl adie‏ واه آنتی‌ژن 4 شتاسایی نفنده است و 
0-منفی به صورت فقدان آنتی‌ژن D‏ تعریف می‌شود. با وجودی 
که اغلب مردم <-مثبت یا منفی هستنده بیش از ۲۰۰ گونه 
آنتی‌ژن D‏ وجود دارد Rh ۰۲۰۱۳ Daniels)‏ قبلاً رزوس گفته 
می‌شد چون تصوری ols!‏ وجود داشت که گلبول‌های قرمز از 
میمون‌های رزوس آنتی‌ژن‌های گروه خونی انسانی را بیان 
می‌کنند. در پزشکی انتقال yg‏ «رزوس» دیگر استفاده 


۴۳۹ 


نمی‌شود (۰۲۰۱۷ (Sandler‏ 
آنتی‌ژن‌های :۲( از لحاظ بالینی حائز اهمیت هستند. افراد 
(0-منفی ممکن است پس از یک بار مواجهه با میزان کمی از 
اریتروسیت‌های جنینی در حد ۰/۱ میلی‌لیتره حساس شوند 
Bowman)‏ ۱۹۸۸). دو ژن عامل این Candy‏ یعنی RHD‏ و 
۶ روی بازوی کوتاه کروموزوم یک قرار دارند و توارث آنها 
همراه با یکدیگر است و به ple‏ ژن‌های گروه خونی مرتبط 
نیست. میزان بروز آنها برحسب نژاد و قومیت فرد متفاوت است. 
قریب به ۸۵ درصد سفیدپوستان آمریکایی غیر اسپانیایی تبار 
Cute D‏ هستند. ۹۰ درصد بسومیان doy ٩۳ A pal‏ 
آمریکایی‌های آفریقایی‌تبار و آمریکایی‌های اسپانیایی تبار و ۹٩‏ 

درصد آسیایی‌ها نیز 0-مثبت هستند Garratty)‏ ۲۰۰۴). 

عارضه‌دار شدن بارداری به دلیل آلوایمونیزاسیون 0 ow‏ 
۵ تا ۰/٩‏ درصد متغیر است ‘Koelewijn ۱۱۹۹۸ Howard)‏ 
Martin ۸‏ ۲۰۰۵). بدون استفاده از پیشگیری با 
ایمونوگلوبولین anti-D‏ احتمال ایجاد آلوایمونیزاسیون در یک 
مادر (1*-منفی که شیرخواری با 0 مثبت و سازگار از نظر 
ABO‏ را وضع foo‏ نموده. ۱۶ درصد است. از این میزان, ۲ 
درصد موارد تا زمان وضع for‏ حساس خواهند شد. ۷ درصد در 
طی ۶ ماه پس از زایمان حساس می‌شوند. و در ۷ درصد 
اقی‌مانده که lin‏ بلاتوم کوانده سی‌شوند: peat‏ ببارفارفن 
بعدی آنتی‌بادی به میزان LU‏ شناسایی تولید می‌شود 
Bowman)‏ ۱۹۸۵). در صورت ناسا دگاری pbs ABO‏ ایجاد 
لوایمونیزاسیون 0 بدون اعمال پیشگیری قریب به ۲ درصد 
است Bowman)‏ ۲۰۰۶). دلیل تفاوت این میزان» بسنه به گروه 
خونی جنين به تخریب اربتروسیت‌های ناسازگار از نظر ABO‏ 
برمی‌گردد که احتمال حساس‌سازی را کاهش می‌دهد. 
حساس‌سازی D‏ در طی عوارض بارداری در سه ماهه نخست؛ 
طی انجام اقدامات تشخیصی پیش از تولد. و در زمان وارد آمدن 
ضربه dy‏ مادر نیز محتمل است (حدول (VOY‏ 

آنتی‌ژن‌های C‏ ۰ :1 و ه از ایمونوژنیسیته کمتری نسبت به 
نتی‌ژن D‏ برخوردار هستند. ولی آنها نیز می‌توانند سبب ایجاد 
بیماری همولیتبک شوند. طبق مطالعات غربالگری حساس‌سازی 
نسپت به آنتی‌ژن‌های cE‏ و ) قریب به ۰/۳ درصد بارداری‌ها 


را عسارضهدار می‌کند و عامل خدود ۳۰ درصد موارد \ 
آلوابمونیزاسیون 5 Jol‏ قرمز است Howard)‏ ۱۹۹۸ ‘ 
Koclowiin‏ ۲۰۰۸). آلوایمونیزاسیون anti-E‏ شایع‌ترین مورد 
است» لیکن موارد نیاز به ترانسفوزیون جنین یا نوزاد در بیماران 
مبنلا به آلوایمونیزاسیون :0۳9 به میزان قابل توجهی بالاتر از 
آلوایمونیزاسیون anti-E‏ با anti-C‏ است Hackney)‏ ۲۰۰۴ 


.)۲۰۱۵ de Haas ٩۲۰۰۸ Koelewijn 


پدیدة مادربزرگ. در عمل در کل بارداری‌ها مقدار اندکی از 
خون مادر وارد > Gb‏ خون جنینی می‌شود. روش PCR‏ وجود 
۸ مادری -مثبت را در خون محیطی نوزادان نارس و سر 
موعد متولد شدهٌ -منفی, شناسایی کرده است Lazar)‏ ۲۰۰۶). 
بنابراین امکان حساس‌سازی جنین دختر -منفی که با 
گلبول‌های فرمز 0-مثبت مادرش مواجهه داشته است» وجود 
دارد. چنین فردی پس از بالغ شدن» ممکن است حتی پیش از 
نخستین بارداری & در اوایل آن نیز آنتی‌بادی‌های anti-D‏ تولید 
کند. این مکائیسم Gogh‏ مادریز رگ نام دارد و می‌تواند باعث dy‏ 
pbs‏ افتادن جنین فعلی به دلیل وجود آنتی‌بادی‌های مادر شود 
که وجود آنها از اریتروسیت‌های ES) py ake‏ جنین نشأت گرفته 


آلوایمونیزاسیون نسبت به آنتی‌ژن‌های فرعی 

به دلیل تجویز روتین ایمونوگلوپولین anti-D‏ جهت پیشگیری از 
آلوای مونیزاسیون anti-D‏ تست بیشتر موارد بیماری‌های 
همولیتیک توسط آنتی‌ژن‌های دیگر گلبول‌های قرمز به جز 
آنتی‌ژن « ایجاد می‌شوند (ACOG ۰۲۰۱۶ ‘Koelewijn «V+ +A)‏ 
که تحت عنوان آنتی‌ژن‌های فرعی نیز شناخته می‌شوند. در این 
oh‏ آنستی‌بادی‌های Kell‏ از همه شایع‌تر هستند. 
آنتی‌بادی‌های Duffy‏ گروه 4- santi-MNS vanti -Fy'‏ و 
گروه anti-JK-"Kidd‏ نیز به نسبت شایع هستند (۲۰۰۸ 
(de Haas ۰۲۰۱۵ ‘Moise‏ اغلب موارد حساس‌سازی نسبت به 
آنتی‌ژن‌های فرعی نتیجه انتقال خون ناسازگار هستند. در صورت 
شناسایی آنتی‌بادی ضد گلبول قرمز از نوع 0یا و شک به قابل 


جیول 1۵-۲ دلایل خوتریزی مادری - جنیلی مرتبط با 
الراسونبراسیون آنتی‌ژن گلبول قرمز" 
J‏ وست رفتن محصول بارداری 

bub spay 

a بقع‎ 

معط اختیاری 

مرگ ee‏ [در هر مرحله‌ای) 

اقدامات تشخیصی 

تموته‌یرداری از پرزهای جفت 

نعوته‌گیری از OF‏ > 

abe‏ بازداری مولار 

سایرموارد 

وضع حمل 

تروما شکمی 

کنده شدن جفت PO ae‏ 
خونریزی clay‏ تشک ص از واژی دز دوران جارداری 2 
خارج کردن چفت با دست | _ 


چرخش به خارج سر 


« در صورت وقوع هر یک از این موارد تزریق ایمونوگلوبولینی anti-D‏ 


توصیه می‌شبود. 


ub‏ از نظر بیماری همولیتیک ارزیابی شود. 

تنها موارد معدودی آنتی‌ژن‌های گروه خونی هستند که 
هیچ‌گونه خطری برای جنین اسجاد نکنند. آنتی‌بادی‌های 
Le*) Leos‏ و 6 )و آنتی‌بادی‌های 1 أگلوتینین سرد محسوب 
می‌شوند. آنها به طور غالب IgM‏ هستند و روی گلبول‌های فرمز 
جنینی بیان نمی‌شوند (۰۲۰۱۶ (ACOG‏ آنتی‌بادی دیگری که 
سیب همولیز جنینی نمی‌شود عبارت است از Duffy‏ گروه 
FyP-B‏ 


حدود XA‏ درصد سیاه‌پوستان آمریکایی فاقد انتی رن Ody) Kell‏ 


cay به طور‎ Rell محسوب می‌شوند. گروه خونی‎ (gate Kell 
درصد موارد حساس‌شدگی بر علیه‎ ٩۰ تعیین نمی‌شود و قریب به‎ 
هستند. بنابراین داشتن‎ Cure—Kell ناشی از انتقال خون‎ Kell 
سابقه انتقال خون از اهمیت برخوردار است.‎ 

شدیدتر از حساس‌شدگی نسبت به 9 و ple‏ آنتی‌ژن‌های گروه 
خونی باشد. cpl‏ موضوع به دلیل اتصال آنتی‌بادی‌های Kell‏ به 
پیش‌ساز اریتروسیت‌های جنینی در مغز استخوان OED‏ و 
جلوگیری از پاسخ هماتوپویتیک به آنمی است. به دلیل تولید 
کمتر اریتروسیت‌هاء میزان همولیز نیز پایین‌تر خواهد بود. این 
مشکلات می‌توانند مانع از پیش‌بینی وجود آنمی شدید براساس 
تیتر Kell ob cul‏ در خون مادر. شوند. یکی از راه‌حل‌ها 
می‌تواند تعیین تیتر بحرانی پایین‌تری sly (VA)‏ حساس‌شدگی 
نسبت به Kell‏ باشد Moise)‏ ۲۰۱۲). کالج زنان و مامایی آمریکا 
(۲۰۱۶) توصیه a‏ عدم استفاده از تیتر آنتی‌بادی جهت کتنرل 


ناسازگاری گروه خونی ABO‏ 
ناسازگاری گروه‌های خونی hel‏ آنتی‌ژن‌های ۸ و ظ شایع‌ترین 
عامل بیماری همولیتیک در نوزادان و شیرخواران است. لیکن در 
دوران جنینی سبب همولیز قابل توجهی نمی‌شود. قریب به ۲۰ 
درصد نوزادان دچار ناسازگاری گروه خونی ABO‏ هستند. با این 
وجود. تنها ۵ درصد موارد علامت بالینی دارند و آنمی boul‏ شده 
نیز به طور معمول خفیف است. 

این مشکل با ناسازگاری 017 از جنبه‌های مختلف» متفاوت 
است. در Alms‏ نخست. ناسازگاری ۸130 اغلب در اولین شیرخوار 
مشاهده می‌شود. در Sle‏ که در حساس‌شدگی به pw‏ 
آنتی‌ژن‌های گروه خونی اين امر Gobo‏ بست. اين موضوع به 
دلیل ایجاد ایزوآگلوتینین‌های anti-A‏ و anti-B‏ در زنان با گروه 
خونی O‏ پیش از بارداری, در اثر مواجهه با باکتری‌هابی است که 
آنتی‌ژن‌های مشابهی دارند. دوم اینکه, آلوایمونیزاسیون ABO‏ 
به‌ندرت در بارداری‌های موفق شدیدتر می‌شود. در آخره 
ناساژگاری ABO‏ در کل بیشتر یک بیماری طب اطفال محسوب 


ore‏ نیمار 


می‌شود تا یک مشکل مامابی. بخش اعظم آنتی‌بادی‌های 
anti-A‏ و anti-B‏ از نوع IgM‏ هستند, و در نتپجه قادر به عبور از 
جفت بیستند. همچنین گلبول‌های فرمز جنینی در مقایسه با 
بزرگسالان از جایگاه‌های آنتی‌ژنی ۸ و 9 کمتری برخوردار 
هستند و در نتیجه خاصیت ایمونوژنیکی آنها کمتر است. در 
نتیحه. نظارت دقیق در دوران جنبنی و ابتدای زایمان در 
بارداری‌هایی که ناسازگاری ABO‏ قبلی دارند لازم نیست. ولی 
نظارت دقیق در hy‏ نوزادی امری ضروری است» چون ممکن 
است به دلیل هیپر بیلی‌روبینمی نیاز به فتوتراپی با گاهی 
ترانسفوزیون باشد (فصل ۳۳ 


8 اقدامات لازم در یک بارداری دچار 
الوایمونیزاسیون 

طبق تخمین ۲۵ تا ۲۰ درصد جنین‌ها در بارداری‌های دچار 
لوایمونیزاسیون D‏ دچار آنمی همولیتیک خفیف تا متوسط 
خواهند Og:‏ و بدون درمان تا ۲۵ درصد آنها دچار هیدروپس 
خواهند شد Tannirandorn)‏ ۱۹۹۰). در صورت تشخیص 
آلوایمونیزاسیون. اگر تیتر آنتی‌بادی کمتر از میزان بحرانی باشد, 
طبق ose‏ کلی Lb‏ در طول بارداری هر ۴ هفته یک بار بررسی 
شود (کالج زنان و مامایی Ayal‏ ۲۰۱۶). نکته مهم Sal‏ در 
صورت وجود سابقه عارضه‌دار شدن بارداری‌های قبل با 
آلوایمونیزاسیون, ارزیابی مکرر تیتر آنتی‌بادی جهت نظارت بر 
آنمی جنینی کافی نیست. در این موارد بارداری پرخطر درنظر 
گرفته می‌شود و در صفحات بعدی مورد بحث قرار می‌گیرد. 
هنگامی که تیتر آنتی‌بادی به میزان بحرانی برسد. دیگر تکرار آن 
سودی ندارد. بارداری پرخطر محسوب می‌شود حتی آگر Fad‏ 
rhs‏ کاهش یابد. با این حال همچنان نیاز به ارزیابی هست. 


One‏ خطرات جنین 

حداکثر ۴۰ درصد زنان پاردار D‏ منفی جنین D‏ منفی دارند. وجود 
آنتی‌بادی‌های anti-D‏ در بدن مادر Sly‏ حساس‌شدگی مادر 
است. ولی این مسئله لزوماً نشانة تحت تأثیر قرارگرفتن چنین با 
حتی Cate D‏ بودن چنین نیست. اگر مادری که در بارداری 
شین خود حساس شده است. اکنون ممکن است در حاملگی 


فعلی دچار افزابش سملوح اننی‌بادی شود, حتی اگر چنین فعلی 
(-منفی باشد. Gal‏ موضوع پساسخ‌فراموش کارانه ! نامیده 
می‌شود. در مورد زوج سفیدپوست غیر لانبنی که زن (۰1 منفی 
است. احتمال (1- مثبت بودن مرد AD‏ درصد است. لیکن در ۶۰ 
درصد موارد مرد در جایگاه ژن D‏ هتروزیگوت است. در صورت 
هتروزیگوت بودن Oyo‏ تنها نیمی از کودکان اين زوج در معرض 
خطر ابتلا به بیماری همولینیک فرار دارند علاوه بر این ممکن 
است نرانسفوزیون خون در گذشته منجر به الوایمونیزاسیون 
نسبت dy‏ سایر آنتی‌ژن‌های گلبول قرمز به جز 1 شود. اگر این 
اننی‌ژن‌ها روی اربنروسیت‌های پدر موجود BLS‏ بارداری در 
معرض خطر نیست. 

در آغاز ارزیابی‌های آلوای‌مونیزاسیون, باید موقعیت 
آنتی‌ژن‌های اریتروسیت‌های پدری تعبین شود. به شرط معلوم 
بودن Hel‏ و سب بدری, در صورتی که پدر فاقد آنتی‌ژن 
گلبول قرمزی باشد (آنتی‌ژن منفی باشد) که مادر نسبت به آن 
حساس شده است بارداری در معرض خطر قرار ندارد. در هنگام 
عارضه‌دار شدن بارداری با آلوایمونیزاسیون نسبت به SID‏ پدر 
dl Cote -D‏ تعیین هتروزیگوت پا هموزیگوت بودن پدر از 
نظر آنتی‌ژن D‏ پیش از تولد مفید خواهد بود. و آنالیز بر پاية 
Ox! DNA‏ موضوع را روشن خواهد کرد. در صورت هتروزیگوت 
بودن پدر, با مشخص نبودن Lb OX‏ ارزیابی ژنوتیپ جنینی به 
بیمار پیشنهاد شود. در ایالات متحده اين اقدام به طور سنتی از 
طریق آمنیوسنتز و آزمون PCR‏ روی سلول‌های آمنیوسیتی 
کشت داده نشده انجام می‌شود. ارزش پیش‌بینی مثبت این 
آزمون ۱۰۰ درصد و ارزش پیش‌بینی منفی آن در حدود ٩۷‏ 
درصد است «Van den Veyver)‏ ۱۹۹۶؛ ۰۲۰۱۶ (ACOG‏ به 
o>‏ خطر بیشتر خونریزی جنینی - مادری که می‌تواند باعث 
تشدید آلوایمونیزاسیون شود. در کل نمونه‌برداری از پرزهای 
جفت به این منظور انجام نمی‌گیرد. آزمون جنینی جهت بررسی 
ple‏ آنتی‌ژن‌ها نیز در آزمایشگاه‌های مرجع, با استفاده از 
نمونه‌های حاصل از آمنیوسنتز. مقدور است. dy‏ عنوان نمونه 
می‌نوان آزمون Kidd Kell Duffy )/۰ B/e‏ و M/N‏ را نام برد. 

به تازگی, نعیین ژنوتیپ (1 خون جنین به روش غیرتهاجمی, 


1- Amnestic response 


با استفاده از DNA‏ فاقد سلول جنینی (cf DNA)‏ در پلاسمای 
ob,‏ امکان‌پذیر شده است (فصل ۱۳). دقت این روش ٩٩‏ درصد 
و اختصاصیت آن به بیشتر از ۹۵ درصد می‌رسد و ارزش اخباری 
Cate‏ و منفی هر دو بسیار بالا است (۲۰۱۶ Vivanti‏ ۲۰۱۶ 
(de Haas ۲۰۱۶ Johnson ۲۰۱۷ Moise‏ تعیین ژنوتیپ D‏ 
خون جنینی با استفاده از DNA‏ فاقد سلول به طور روتین در 
بخش‌هایی از اروپا انجام می‌گیرد. دو اندیکاسیون بالقوه در مورد 
gl;‏ باردار D‏ منفی وجود دارد: (۱) در زنان ses‏ 
لوایمونیزاسیون نسبت به D‏ آزمون قادر است جنین‌های 
0-منفی را که نیازی به مراقبت از نظر آنمی ندارند. شناسایی 
کند. و (۲) در زنان فاقد آلوایمونیزاسیون نسبت به 0 در صورت 
Ae D‏ بودن جنین» می‌توان از تجویز ایمونوگلوبین anti-D‏ 
خودداری کرد. در مورد دوم (۲۰۱۷) ACOG‏ غربالگری روتین 
of DNA‏ در بارداری‌های D‏ منفی را توصیه نمی‌کند مگر مقرون 
هعرق يف 

GUL‏ قاس sh‏ رارهاری‌عانی آلوزیم‌تزه ony odd‏ موه 
متفاوت است و می‌تواند شامل نظارت بر تیتر آنتی‌بادی ple‏ 
کنترل حداکثر سرعت سیستولیک MCA‏ جنین از طریق 
سونوگرافی, مطالعات بیلی‌روبین مایع آمنیوتیک» یا نمونه‌گیری از 
خون جنین باشد. تعیین دقیق سن بارداری حیاتی است. 
دانستن سن بارداری جنین در بارداری‌های قبلی, در زمانی که 
آنمی جنینی ایجاد شده cool‏ از اهمیت برخوردار است چون 
Gail‏ در بارداری فعلی زودتر رخ می‌دهد و در نتيجه شدیدتر 


سنجش سرعت شریان مغزی میانی از طریق داپلر. 
اندازه‌گیری متوالی حداکثر سرعت سیستولیک شریان SH‏ 
میانی جنین» تست توصیه شده در تشخیص آنمی جنین است 
(انجمن پزشکی مادر - جنین» ۲۰۱۵)» در جنین مبتلا به آنمی به 
منظور حفظ اکسیژن‌رسانی کافی cite‏ خون به طور ترجیحی به 
سمت jis‏ منحرف می‌شود. به دلیل افزایش برون‌ده قلبی و 
کاهش ویسکوزيتة خون. سرعت افزایش می‌یابد. تکنیک مزبور 
در فصل ۱۰ مورد بحث قرار گرفته است و تنها پس از آموزش و 
کسب تجربهُ کافی ub‏ مورد استفاده قرار گیرد (کالج زنان و 
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تصویر ۱۵-۱. سنجش حداکثر سرعت سیستولیک در شریان 
مغزی میانی (MCA)‏ به روش داپلر در ۱۶۵ جنین در معرض 
خطر آنمی شدید. bs‏ آبی نشانة Gls‏ حداکثر سرعت 
سیستولیک در بارداری‌های طبیعی است و خط قرمز ۱/۵ برابر 


حد میانه را مشخص می‌کند. 


مامایی آمریک؛ ۲۰۱۶). 

در مطالعه‌ای گسترده Mari‏ و همکاران (۲۰۰۰) حداکثر 
سرعت سیستولیک ۱0۸ را در ۱۱۱ جنین در معرض خطر آتمی 
و ۲۶۵ جنین طبیعی شاهد به صورت متوالی اندازه‌گیری BIS‏ 
میزان آستانه بالاتر از ۱/۵ برابر حد (MoM) ails‏ برای سن 
بارداری مشخص, به درستی کل جنین‌های مبتلا به آنمی 
متوسط یا شدید را شناسایی کرد. حساسیت ۱۰۰ درصد و میزان 
مثبت کاذب ۱۲ درصد بود. 

حداکتر سرعت سیستولیک MCA‏ طور متوالی بررسی‌می‌شود و 
مقادیر آن مانند تصویر ۱۵-۱ روی نمودار مشخص می‌شوند. 
در صورتی که سرعت بین ۱ تا ۱/۵ ۳207۷ باشد و شیب نمودار رو 
به افزایش باشد به طوری که به میزان MoM‏ ۱/۵ نزدیک شود 
باید نظارت به انجام هفتگی داپلر افزايش UL‏ در صورت فراتر 
رفتن حداکثر سرعت سیستولیک MCA‏ از MoM‏ ۱/۵ و سن 
بارداری کمتر از ۳۴ یا ۳۵ هفته‌ارزیابی‌های بیشتر با نمونه گیری از 
خون جنین. جهت ارزیابی نیاز به ترانسفوزیون جنینی ضروری 
است (۲۰۱۵۰ انجمن پزشکی مادر - جنین). میزان موارد مثبت 
Multiples of the median -۱‏ = یزان تفاوت ult‏ آزسون بیمار از 


Bila‏ یی dyed‏ مقایل hehe‏ می‌شود: نج مار - MoM‏ (ریکی پدیا) 
edian‏ 


کاذب به طور قابل توجهی پس از ۳۴ هفته افزایش می‌بابد و ابن 
امر ناشی از افزایش طبیعی برون‌ده قلبی است که در این سن 


(Ys ۰۱۲ Zimmerman ۱۲۰۰۸۸ Moise) بارداری رخ می‌دهد‎ 


طیف‌سنجی ay bo‏ آمنیو تیک. ببش از ۵۰ سال پیش Lilley‏ 
(۱۹۶۱) سودمندی مایع آمنیوتیک را جهت سنجش غلظت 
بیلی‌روبین برای نخستین بار معرفی کرد. بدین‌وسبله می‌توان 
شدت همولیز را تخمین زد و به طور غیرمستقیم آنمی را ارزیابی 
نمود. بیلی‌روبین مایع آمنیوتیک توسط اسپکتروفتومتر سنجیده 
می‌شود و به صورت تغییر چگالی جذب نور در طول موج ۳۵۰ 
نانومتر (AOD450)‏ نمایش داده می‌شود. احتمال آنمی جنینی از 
طریق فرار دادن مقادیر ۸045 بر روی منحنی مشخص 
می‌شود. اين منحنی به چند ناحیه تقسیم می‌شود. اين نواحی 
ارتباط تنگاتنگی با غلظت هموگلوبین جنینی و بنابراین شدت 
آنمی دارد. منحنی Liley (lol‏ از هفته ۲۷ تا ۴۲ بارداری معتبر 
است و به ADU‏ تقسیم می‌شود. ناحیهٌ یک نشانه 80۳-منفی 
بودن جنین يا بیماری خفیف است. ناحيهٌ دو BLS‏ آنمی جنین 
است. مقدار غلظت هموگلوبین‌در نواحی تحتانی dab‏ دو بین ۱۱ 
تا ۱۳/۹ گرم بر دسی‌لیتر و در نواحی فوقانی ناحیه دو BA oe‏ 
۹ گرم بر دسی‌لیتر است. ناحیه سه مربوط به آنمی شدید با 
غلظت هموگلوبین کمتر از ۸ گرم بر دسی‌لیتر است. 
پس از آن منحنی Liley‏ توسط Queenan‏ و همکاران 
(۱۹۹۳) تعدیل یافت به طوری که هفته‌های ابتدایی‌تر بارداری را 
نیز از ۱۴ هفتگی شامل می‌شد. VE‏ بودن میزان بیلی‌روبین مایع 
آمنیونی در اواسط بارداری به طور طبیعی سبب وسعت GL,‏ 
atest WM‏ شنه eal‏ این OLE dye‏ پل وی 
به‌طور دقیق نمی‌تواند غلظت هموگلوبین جنینی را پیش‌بینی کند. 
به همین دلیل در صورتی که طبق ارزیابی‌های انجام شده احتمال 
وجود آنمی WAS‏ جنینی یا هیدروپس پیش از ۲۵ هفتگی مطرح 
rol‏ اغلب Lb‏ نمونه‌گیری از خون جنینی انجام شود. 
سنجش سرعت شریان مغزی میانی از ارزبابی ۸0۳450 
دقیق‌تر است و با احتمال خطر افزایش آلوایمونیزاسیون ناشی از 
امنیوسنتز ارتباط ندارد. ارزیابی 50 AOD‏ به این منظور جایگزین 


شده است. 


نرانسفوزیون خون جنینی 
در صورت وجود شواهدی از کم‌خونی LAS‏ جنینی. چه به علت 
افزابش حداکثر سرعت سیستولیک MCA‏ با به علت ایجاد 
هیدروپس جنینی, اقدامات درمانی به شدت نحت تأثیر سن 
بارداری قرار خواهد داشت. نمونه‌گیری خون جنین و انتقال خون 
داخل رحمی معمولاً قبل از هفنه ۳۴ نا ۳۵ بارداری انجام می‌شود 
(انجمن پزشکی مادر - جنین» ۲۰۱۵۰). روش ارجح ترانسفوزیون 
جنینی عبارت است از ترانسفوزیون داخل عروقی از طریق ورید 
نافی با هدایت سونوگرافی در مورادی که بیماری همولیتیک زود 
رخ دهد و شدید LL‏ به طوری که در ابتدای سه able‏ دوم 
بارداری رخ دهد. ممکن Cowl‏ ترانسفوزیون صفاقی ضرورت bl‏ 
چون در این دوره ورید نافی هنوز بیش از اندازه باریک است و 
نمی‌توان به راحتی سوزن را وارد آن کرد. در صورت وجود 
هیدروپس, جذب صفاقی مختل می‌شود. برخی ترانسفوزیون از 
طریق هر دو روش فضای صفاقی و ورید BL‏ را ترجیح 
می‌دهند. 

در کل ترانسفوزیون وقتی توصیه می‌شود که هماتوکریت 
جنینی به زیر ۳۰ درصد برسد (انجمن پزشکی ple‏ - جنین» 
Vda‏ به طور کلی هنگامی که هیدروپس رخ می‌دهد که 
هماتوکریت به ۱۵ درصد پا کمتر از آن رسیده باشد. گلبول‌های 
قرمز مورد استفاده در ترانسفوزیون از نوع گروه خونی DO‏ 
منفی» منفی از نظر آلودگی به سیتومگالوویروس هستند. به 
منظور پیشگیری از فزونی حجم به صورت فشرده با هماتوکریت 
۰ درصد درآمده‌اند, جهت پیشگیری از واکنش پیوند علیه 
میزبان در جنین تحت آشعه قرار گرفته‌اند و فاقد لوکوسیت 
هستند. حجم جنینی 7 جفتی پذیرش آنفوزیون سریع حجم به 
نسبت بالایی از خون را دارد. ممکن Cowl‏ پیش از ترانسفوزیون, 
به‌منظور کاهش حرکات جنین به حداقل و پیشگیری از امکان 
تروما دیدن جنين به‌وسیله سوزن, از ماده‌ای فلج‌کننده 
پارلیتیک) مانند وکورونیوم" استفاده شود. در جنین عاری از 
هیدروپس هماتوکریت هدف در کل ۴۰ تا ۵۰ درصد است. حجم 
خون ترانسفوزیون را می‌توان از ضرب وزن جنین بر مبنای گرم؛ 
در ۰/۰۲ به ازای هر ۱۰ درصد هماتوکریت مورد نیاز, تخمین زد 


۱- Vecuronium 


۵۳ ۱۹۹۸). در جنین‌های به شدت آنمیک در هفته VA‏ 
y‏ ۳۴ بارداری, در آغاز میزان خون کمتری ترانسفوزیون می‌شود 
و تراسفوریون دیگری برای دو روز بعد برنامه‌ریزی می‌گردد. 
سته به میزان هماتوکریت ترانسفوزیون‌های بعدی به طور 
معمول هر ۲ تا ۴ هفته یک بار انجام می‌گیرد. 
aii!‏ حداکثر سرعت سیستولیک MCA‏ برای آنمی شدید 
بس ار نخستین ترانسفوزیون بالاتر است MoM)‏ ۱/۷۰ نسبت به 
۷ ۱/۵۰ اولیه) (انجمن پزشکی مادر - جنین» (V+ VOa‏ 
فرض بر آنست که تغییر در آستانه. نسبت سلول‌های دهنده در 
نراسفوزیون ابتدایی را جبران می‌کند چون سلول‌های دهنده jl)‏ 
بالعین) حجم توزیع متوسط کوچکی دارند. زمان ترانسفوزیون 
بعدی براساس شدت آنمی و هماتوکریت بعد از انتقال خون است. 
در پی ترانسفوزیون به طور کلی هماتوکریت جنین روزانه قریب 
به ۱ درصد افت می‌کند. در جنین‌های مبتلا به هیدروپس ممکن 


است کاهش ابتدایی با سرعت بیشتری رخ دهد. 


نتایج. عوارض مرتبط با پروسه در مراکز تخصصی در سال‌های 
اخیر به میزان قابل ملاحظه‌ای کاهش یافته و میزان بقاء کلی به 
pv‏ از ۹۵ درصد رسیده است (Zwiers V+ VV)‏ عوارض شامل 
مرگ جنین در تقریباً ۲ درصد. نیاز به وضع حمل اورژانس به 
روش سزارین در S‏ درصد موارد و عفونت و IG‏ زودرس 
غشاها هر plas‏ در ۰/۳ درصد موارد می‌باشد. میزان مرده‌زایی در 
صورت نیاز به ترانسفوزیون پیش از ۲۰ هفتگی به بیش از ۱۵ 
درصد می‌رسد (۱۷ ۰ (Lindenberg ۲۰۱۳۲ ‘Zwiers‏ با توجه 
به نجات‌بخش بودن Spb‏ ترانسفوزیون در جنین‌هایی که به 
شدت Crew!‏ دیده‌اند نباید به علت احتمال رخداد این خطرات از 
oles‏ چشم‌پوشی کرد. 

طبق گزارش Vankamp‏ و همکاران (۲۰۰۱) در صورت 
بروز هیدروپس» میزان Lae‏ به ۷۵ تا ۸۰ درصد می‌رسد. با این حال 
در فریپ به دوسوم موارد, که با برطرف شدن هیدروپس به دنبال 
دانسفوزیون همراه بودند. میزان بقا بیش از ND‏ درصد بود. در 
صورت Wh‏ ماندن هیدروپس میزان بقا به زیر ۴۰ درصد 
می‌رسید. 


Lindenberg‏ (۲۰۱۲) نتایج بلندمدت ترانسفوزپون داخل 
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رحمی را در گروهی از بارداری‌های دچار آلوایمونیزاسیون که بالغ 
بر بیش از ۴۵۰ مورد بود. بررسی کردند. آلوایمونیزاسیون در ۸۰ 
درصد موارد ثانویه به (0-:ج ۱۲ درصد ناشی از anti-Kell‏ و در 
۵ درصد به علت antic‏ بود. قریب به یک‌چهارم جنین‌های 
مبتلاء دچار هیدروپس بودند. و بیش از نیمی از آنها در دوران 
نوزادی نیز نیازمند ترانسفوزیون بودند. در بین ۲۰۰ کودک ۲ تا 
۷ ساله‌ای که در آزمون تکامل عصبی شرکت داشتند. کمتر از ۵ 
درصد kal‏ دجار ضایعات شدیدی بودند. Gil‏ ضایعات عبارت 
بودند از تأخیر تکاملی شدید در ۳ درصد موارد» فلج مغزی در ۲ 


در صد موارد 9 ناشنوایی در یک sho yd‏ موارد. 


# پیشگیری از آلوایمونیزاسیون Anti-D‏ 
بیش از das ay‏ است که ایمونوگلبوبین anti-D‏ به منظور 
پیشگیری از آلوایمونیزاسیون 10 مورد استفاده قرار می‌گیرد و 
یکی از دست‌آوردهای موفقیت‌آمیز در مامایی نوین محسوب 
می‌شود. در کشورهای که dy‏ ایمونوگلوبین anti-D‏ دسترسی 
ندارند» قریب به ۱۰ درصد بارداری‌های مادران 0-منفی به دلیل 
ایجاد بیماری همولیتیک در جنین یا نوزاده عارضه‌دار می‌شوند 
Zipursky)‏ ۲۰۱۵). در حالی که با استفاده از پروفیلا کسی ایمنی؛ 
خطر ایجاد آلوایمونیزاسیون به کمتر از ۰/۲ درصد کاهش می‌یابد. 
با وجود کاربرد وسیع و >22 آن, هنوز مکانیسم عملکرد آن به 
طور کامل روشن نیست. 

۰ درصد موارد آلوایمونیزاسیون تاشی از خونریزی جنینی - 
مادری در زمان وضع Jor‏ هستند. تجویز روتین ایمونوگلوبین 
anti-D‏ ظرف VY‏ ساعت پس از زایمان در بارداری‌های در 
معرض خطر, میزان آلوایمونیزاسیون را ۹۰ درصد کاهش داده 
است Bowman)‏ ۱۹۸۵). علاوه بر این, با اقدام به تجویز 
ایمونوگلوبین anti-D‏ در هفته ۲۸ بارداری میزان آلوایمونیزاسیون 
سه ماهه سوم از حدود قریب به ۲ درصد, به ۰/۱ درصد کاهش 
می‌پابد (30«۸0ا, (\AAA‏ هر گاه در تجویر ابمونوگلویوین 
anti-D‏ تردیدی وجود داشت ؛ ON why‏ را تجویر کرد. 
تجویز بی‌مورد ابن دارو با خطری همراه بپست. لیکن غفلت از 
تجویز آن در هنگام لزوم می‌تواند عوافب وخیمی به دنبال داشته 


(۳۴۵ 


tts 


دارای مقادیر - wt?‏ 3 


اهداکندکانی age‏ صی‌شود که 


ممی‌بادی‌های ant-D‏ هستند. فرمولاسیون‌های به دست ند رز 
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= 3 | - \-- ۰ ty = | Wea. ¢< 
صورت‎ SS oes oe پونی‎ Loe کروماتوگرافی با‎ 
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ann-D‏ از ۷۶ ۲ ۲۲ روز elu! pee‏ که همین حوضو Were?‏ اد 
تس — < ~~ ~™2 ~~ 
1 24 ۵ = <~ 
هم در سه ماحه دوم و هم پس از وضع OS‏ 425 حی‌کند 
دوز استاندا: د pies‏ یحو نو کلویو لیب anu-D‏ ۳۰۰ میک گرم یا 


جنین یا محادل با ۱۵ میلی‌لیتر از گلبول‌های 8 جنینی کقایت 
می‌کند. 


RI‏ می‌شود و دوز دوم پس از وضع حمل و در صورت 
D‏ متبت بودن شیرخوار تجویز می‌شود (کالج زنان و مامایی 


YA pantiD پیش از تجویز دوز آیمونوگلویولین‎ 4۲۰۱۷ Ke» 
هفته. به منظور شناسایی اف‌ادی که دچار آلوایمونیزاسیون‎ 
شده‌اند. تکرار غربالگری آنتی‌بادی توصیه می‌شود (آکادمی‎ 
ظرف ۷۲ ساعت‎ bl اطفال آمریکا. 4۲۰۱۷ پس از‎ 
۴۰ تجویز شود. با دانستن این نکته که‎ anti-D ایمونوگلویولین‎ 
درصد نوزادان متولد شده از زنان 10 منفی نیز 0 متفی هستند.‎ 
مد از آنکه از 10 مثبت بودن نوزاد‎ QS تجویز ایمونوگلوپولین‎ 
در‎ aS! مهم‎ {ACOG ۰۲۰۱۷( محطمئن شدیم توصیه می‌شود‎ 
تجویز اتفاقی آیمونوگلوپولین پس از وضع حمل پاید‎ pas صورت‎ 


PAS L ware &‏ به Saree‏ ان )| RPS‏ کرد چور TASS‏ روز 


Ub) تجویر می‌شود‎ ann-D 


ve De‏ به بیش ار G YY‏ ۰۰ کیلوگرم بر هر مریع» سصح 
تتی‌بادی موجود در سرم یه خی 


0 ۲۰۰۴ Woelfer ۲۰-۶ Mackenzie! 


4 ۲ i, 
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-مادری به بیش از ۲۰ میلی‌لیتر خون کامل Be‏ 
می‌شود (۰۲۰۱۷ {ACOG‏ در چنین شرایطی یک تک‌دوز منفرد 
ایمونوگلوبولین anti D‏ می‌تواند ناکافی ASL‏ در صورتی که دوز 
اضافی ایموتوگلویولین antiD‏ تنها برای زنان دارای عوامل 
خطرساز. که در جدول ۱۵۲ نشان داده ibis‏ در نظر گرفته 
قی 
ایمنوگلوپولین IE‏ دارند. وجود دارد به همین > کلیه زنان D‏ 
متفی در هنگام وضع حمل معمولاً به صورت لزوم با تست روزت 
غریالگری می‌شوند و اين آزمون با تست‌های کمی نیز همراه 
می‌شود (۰۲۰۱۷ (ACOG‏ 


می‌شود. OS!‏ نادیده ماندن gad‏ از بیمارانی که به دوز اضا 


+ - مس‎ Raa 
رورت جهت شناسایی سلول‌های (1-مثبت جنیتی در‎ OF? 
جریان خون یک مادر 10-منفی مورد استفاده قرار می‌گیرد. آين‎ 
anticD است. نمونه خون مادر با آنتی‌بادی‌های‎ AS Ove) 


bg,‏ می‌شود تا در صورت وجود سلول‌های جنینی «1-مثبت» 
زوا ,| بپوشاند. سپس گلبول‌های قرمز معرف که حاوی آنتی‌ژن 
و هستند نیزه اضافه می‌شوند و با اتصال آنها به سلول‌های 
J jue‏ طریق آنتیباد‌هاء در اطراف سلول‌های جنینی تشکیل 
روزت می‌دهند. بنابراین در صورت مشاهده روزت» وجود 
سلول‌های جنینی 0 مثبت در digas‏ تأیید می‌شود. آزمون 
Kleihauer-Betke‏ یک آزمون فلوسیتومتری است که هم در 
موارد نأسازگاری D‏ و هم در صورت هرگونه ظن در مورد 
خونریزی شدید جنینی - مادری» صرف‌نظر از وضعیت آنتی‌ژنی» 
مورد استفاده قرار می‌گیرد و در صفحات پیش رو مورد بحث قرار 
خواهد گرفت. 
دوز مورد نیاز ایمونوگلوبولین anti-D‏ با توجه به line‏ 
تخمینی خونریزی جنین به ple‏ محاسبه می‌شود. 
برای خنثی‌سازی هر ۳۰ میلی‌لیتر خون کامل یا ۱۵ 
میلی‌لیتر از گلبول‌های قرمز جنینی یک آمپول حاوی 
ع/۳۰۰ لازم است. در صورت استفاده از محصولات 
داخل Sues‏ ایمونوگلوبولین anti-D‏ نمی‌توان بیش از 
۵ دوز ظرف یک دورهٌ ۲۴ ساعته استفاده کرد. در صورت 
کاربرد محصولات داخل وریدی می‌توان هر ۸ ساعت دو 
«Jee!‏ در مجموع ۶۰۰/۵ تجویز کرد. جهت تعیین کفایت دوز 
مزبور می‌توان از آزمون کومبس غیرمستقيم استفاده کرد. مثبت 
بودن Bnd‏ آزمون به معنی فزونی ایمونوگلوبولین antiD‏ در 
سم مادر است و این خود a)‏ معنی کفایت دوز مورد استفاده 
می‌باشد. می‌توان به جای آن از آزمون روزت استفاده کرد و 
حضور سلول‌های جنینی در گردش خون مادر را دوباره ارزیابی 
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ننوتیپ سرولوژیکی ضعیف D‏ 

این فنوتیپ‌ها که DY SUS‏ گفته می‌شدند, شایع‌ترین واریانت‌های 
انتی‌ژنی D‏ در اپالات متحده و اروپا هستند. فنوتیپ‌های ضعیف 
سرولوژیکی D‏ با استفاده از تجزیه و تحلیل مولکولی (ژنوتیپ 
۵ به دو گروه کلی تقسیم می‌شوند. ژنوتیپ‌های مولکولی 
ضعیف ‏ تعداد کمی آنتی‌ژن D‏ سالم را بروی سطح گلبول‌های 


قرمز حمل می‌کنند. آزهایی که انواع نسبی D‏ را تعیین می‌کنند, 


۴۴۲ ws اختلالات‎ 


دارای حذف پروتلین هستند که با آنتی‌ژن‌های D‏ عبر طبیعی 
مرتبط می‌باشند که اپی‌توپ ندارند {Sandler VV)‏ وقتی که 
این تفاوت شناخته شود توالی بالینی به اصطلاح خطر 
حساسیت‌زایی داشته و نیازمند ایمونوگلوبولین (۸011-1 می‌شوند. 

به‌صورت سنتی, افرادی که از نظر سرولوژیک < خسعیف 
دارند. براساس موقعیت بالینی که دارند D‏ مثبت و یا 0 منفی 
هستند. در موارد انتقال خون و اهداء خون. آنها D‏ مثبت در نظر 
گرفته می‌شوند با وجودی که گیرندگان خون که D‏ ضعیف دارند 
D‏ منفی در نظر گرفته می‌شوند. در بارداری افرادی که D‏ ضعیف 
دارنده D‏ منفی در نظر گرفته می‌شوند. بنابراین این افراد 
ایمنوگلوبولین دریافت می‌کنند و باید از حساس کردن بالقوه آنها 
اجتناب شود (۲۰۱۵ {ACOG ۰۲۰۱۷ ‘Sandler‏ 

بسیاری از آمریکایی‌های غیراسپانیایی که از نظر D‏ ضعیف 
Cute‏ هستند» فنوتیپ ۲ ۰۱ ۲ یا ۳ ضعیف دارند. افراد دارای این 
فنوتیپ مثل افراد D‏ مثبت درمان می‌شوند. چون در معرض 
کوایمونیزاسیون نیستند و به ایمنوگلویولین anti-D‏ نیاز ندارتد 
(Sandler ۲۰۱۵ ۰۲۰۱۷(‏ در عوض, افرادی که آنتی‌ژن نسبی 
D‏ دارند در معرض خطر حساس‌سازی برای D‏ هستند و Led‏ به 
ایمنوگلوبولین نیاز دارند. ژنوتیپ مولکولی 13۳1۳ برای خانم‌های 
باردار دارای فنوتیپ ضعیف D‏ پیشنهاد شده است اما آنالیز 
مقرون به صرفه این راه‌حل در حال حاضر وجود ندارد (۲۰۱۷: 
6 $1 آ زمون‌های ژتیک مولکولی در AS‏ که 
Gig‏ سرولوژیک D Cans‏ دارند انجام نشده باشده 
ایمنوبروفلا کسی 2 می‌بابست برای کسانی که D 3x2‏ 
ضعیف دارند نجویز شود. 
خونریزی جنینی -مادری 
این احتمال وجود دارد که 41S‏ زنان باردار درجاتی خفیف ار 
خونریزی جنینی -مادری را تحربه کنند و در دوسوم موارد Fae‏ 
است این میزان جهت برانگیختن یک واکنش آنتی‌زن - 
نتی‌بادی کافی باشد. همان‌گونه که در تصویر ۱۵-۲ مشهود 
است. میزان بروز با پیشرفت بارداری و افزايش حجم خون 


جنینی موجود در گردش خون ke‏ افزایش می‌بابد. خو شبحتازه 


80 
70 
3 
8 
5 60 
& 
ro) 
85 50 
ne) 
5 
€ 
40 


First Second 
Trimester 


Third 


Delivery 


تصویر ۱۵-۲.میزان بروز خونریزی جنینی - مادری در طی 
بارداری. ارقام موجود در هر نقطة داده‌ای بیانگر حجم کلی خون 


جنینی است که طبق تخمین وارد گردش خون مادر شده است. 


حونریزی با حجم بالا. که خونریزی جنینی - مادری حقیقی نام 
a,b‏ امری نادر است. پس از بررسی یک سری از بارداری‌ها که 
بیش از ۲۰۰۰۰ مورد را در بر می‌گرفت به نتایج زیر دست BL‏ 
شواهدی مبنی بر خونریزی جنینی - مادری ۱۵۰ میلی‌لیتر و 
بیشتر در قریب به یک مورد به آزای هر ۲۸۰۰ de ۱۹۹۴( «igs‏ 
(Almeida‏ شیوع خونریزی مادری جنینی به میزان حداقل 
۳۰۱ (حجم خون جنینی که با ۳۰۰ میکروگرم ایمنوگلوبولین 
آنتی 9 استاندارد پوشش داده می‌شود) تخمین زده می‌شود ۳ در 
۰ بارداری باشد (۲۰۱۰ (Wylie‏ 
خونریزی جنینی 7 مادری می‌تواند به دنبال جفت سرراهی 
یا عروق سرراهی. و کوریوآنژیوم جفتی رخ دهد Giacoia)‏ 
۷ 13:۰4 ۲۰۰۷). در هر PLAS‏ از این موارد خونریزی 
مادری چنینی اگر نادر نباشد ناشایع col‏ با این JE‏ در بیش از 
۰ درصد موارد علت نامشخص است. شایع‌ترین تظاهر در موارد 
خونریزی قابل توجه. شکایت از کاهش حرکت جنین است 
Bellusst)‏ ۱۲۰۱۷ ۵۱:۵ ۲۰۱۰). هرچند این امر شایم نیست؛ 
oS‏ ممکن است الگوی ضربان قلب چنین سپنوزوئیدی شود که 
در این صورت نیازمند ارزیابی فوری Cool‏ (فصل (VF‏ ممکن 
است سونوگرافی پالارفتن حداکثر سرعت سیستولیک ICA‏ را 


تصویر ۱۵-۳ آزمون Kleihauer-Betke‏ خونریزی شدید جنینی 
- مادری را UL‏ می‌دهد. پس از شست‌وشو با اسید. 
گلبول‌های قرمز جنینی که حاوی مقادیر فراوان هموگلوبین ۴ 
هستند. در رنگ آمیزی تیره می‌شوند در حالی که گلبول‌های 
قرمز مادر که حاوی مقادیر اندکی هموگلوبین F‏ هستند به رنگ 


روشن درمی‌آیند. 


نمایان سازد و دقیق‌ترین پیش‌گویی کننده باشد (۲۰۱۵ Wylie‏ 
(Bellusi <¥+\V‏ در صورت شک به خونریزی مادری جنینی, 
افزایش سرعت حداکثر سیستولی MCA‏ یا شواهد سونوگرافیک 
هیدروپس, ترانسفوزیون جنینی زودرس یا وضع حمل را تسریع 
Ce‏ 

یکی از محدودیت‌های آن دسته از آزمون‌های کمی که وجود 
سلول‌های جنینی را در گردش خون مادر شناسایی می‌کنند این 
است که آنها قادر به فراهم آوردن اطلاعاتی در زمینه دورهُ زمانی 
خونریزی یا ازمان آن نیستند Wylie)‏ ۲۰۱۰). در کل آنمی با سیر 
تدریجی یا مزمن مانند آنچه در آلوایمونیزاسیون مشاهده 
می‌شود, بهتر از آنمی حاد توسط جنین تحمل می‌شود. آنمی 
مزمن ممکن است تا زمانی که جنین در جال مرگ نباشد. سبب 
غیرطبیعی شدن ضربان قلب نشود در مقابل, خونریزی حاد قابل 
توجه pir sly‏ قابل تحمل نیست و می‌تواند با کاهش 
خونرسانی مغزی, ایجاد ابسکمی» و انفارکتوس» سبب اختلال 
عمیق عصبی در جنین شود. در برخی موارد در هنگام ارزیابی 
علل مرده‌زایی خونربزی جنینی - مادری شناسایی می‌شود 
(فصل (YO‏ 


8 آزمون‌های شناسایی خونربزی جنینی - مادری 
پس از پی‌بردن به خونربزی جنینی - مادری» می‌توان میزان 
خون از دست ALG)‏ جنین را تخمین زد. دانستن این حجم 
می‌تواند روند اقدامات درمانی مامایی لازم را تحت Sb‏ قرار دهد 
و sly‏ تعیین دوز مناسب ایمونوگلوبولین anti-D‏ در مادران 
0-منفی ضروری است. 

مورد استفاده‌ترین آزمون LAS‏ برای بررسی گلبول‌های قرمز 
جنینی در گردش خون مادر آزمون شست‌وشو با اسید يا آ زمون 
 Kleihauer) Cul — Kleihauer-Betke(KB)‏ ۱۹۵۷). 
اریتروسیت‌های جنینی حاوی هموگلوبین F‏ هستند که نسبت به 
هموگلوبین ۸ در برابر شست‌وشوی اسیدی مقاوم‌تر است. پس از 
مواجهه با اسید تنها هموگلوبین جنینی باقی می‌ماند. در نتیجه 
پس از رنگ‌آمیزی اریتروسیت‌های جنینی به رنگ قرمز مشاهده 
می‌شوند در حالی که سلول‌های بالغ ظاهری «شبح‌مانند» دارند 
[تصویر ۱۵-۳). cle Jobe‏ جنینی شمارش می‌شوند به صورت 
درصدی از سلول‌های بالغ بیان می‌شوند. اين آزمون بسیار کاربر 
است. افزون بر این در دو موقعیت از دقت آن کاسته می‌شود: (۱) 
هموگلوبینوپاتی مادر 45 در این شرایط میزان هموگلوبین ۳ در 
گلبول‌های قرمز مادر افزایش یافته و (۲) در پایان بارداری یا 
نزدیک به اواخر آن که جنین آغاز به ساخت هموگلوبین ۸ کرده 


cit 


8 نعیین میزان خونریری 
با استفاده از فرمول زیر می‌توان برحسب نتایج آزمون 
Kleihauer-Betke‏ حجم خونریزی جنینی را محاسبه کرد: 
درصد سلول‌های_جنینی در ۲160*16۳8 MBYx ple‏ = حجم خون جنینی 
HCT‏ نوزاد 
در این روش حجم خون مادر (MBV)‏ را ۵۰۰۰ میلی‌لیتر 
برای زنان با جثه و فشارخون طبیعی در GLE‏ بارداری تخمین 
می‌زنند. بنابراین» در صورتی که سلول‌های KB‏ مثبت در 
رنگ‌آمیزی در خانمی با جثه متوسط و هماتوکریت ۳۵ درصد. 
۷ درصد باشد و شیرخوار او با وزن ۳۰۰۰ گرم و هماتوکریت 
۰ درصد متولد شده باشد» فرمول به این JSS‏ محاسبه می‌شود: 
Fem‏ = ۷ حجم OF‏ جنینی" 


حجم خون جنینی - جفتی در زمان تولا نزدیک به 


:۱۲۵1/۵ است. در این جنین ۳۰۰۰ گرمی yl‏ ۲ 
۵ میلی‌لینر است. بنابراین Cpl‏ جنین فریب به ۱۵ درصد از 
حجم جنینی - جفتی خود را از دست داده Cool‏ ( ۳۷۵۷۱۱ + 
۰ چون همانوکریت در یک جنین سر موعد ۵۰ درصد است. 
این ۶۰ مبلی‌لیتر خون کامل معادل از دست دادن ۲۰ میلی‌لیتر 
گلبول قرمز در طول زمان Cool‏ که وارد جریان خون مادر abd‏ 
است. این حجم از دست رفته از نظر همودینامیکی به خوبی 
تحمل می‌شود GSI‏ جهت پیشگیری از الوایمونیزاسیون نیاز به 
دو دوز ۳۰۰ میکروگرمی ایمونوگلوبولین ۸-0 دارد. روش 
دقیق‌تر ly‏ تخمین حجم خون مادر عبارت است از محاسبه بر 
LL‏ قد. وزن و میزان افزایش حجم پیش‌بینی شده برای سن 
بارداری (جدول۴۱-۱). 

خونریزی جنینی - مادری را می‌توان با استفاده از 
فلوسیتومتری که آنتی‌بادی‌های منوکلونال را برای هموگلوبین ۲ 
یا آتتی‌ژن 9 استفاده می‌کند و سپس به روش فلورسانس آن را 
تعیین معی‌کند. تشخیص داد (۲۰۱۶ Welsh‏ ۱۲۰۱۲ 
(Chambers‏ فلوسیتومتری آزمونی خودکار است که می‌تواند 
تعداد پیشتری از سلول‌ها را نسبت به آزمون KB‏ تجزیه و تحلیل 
ogee ais‏ اين آزمون تحت Sb‏ سطلوح مادری هموگلوبین 
جنینی و یا سطوح جنینی هموگلوبین A‏ قرار نمی‌گیرد. در 
مطالعات مقایسه‌ای مستقیم. فلوسیتومتری در قیاس با 
Kleihauer-Betke‏ دقیق‌تر و حساس‌تر گزارش شده است که در 
بسیاری از بیمارستان‌ها در دسترس Corcoran) Cums‏ ۲۰۱۴: 
.Fernandes ۱۲۰۱۲ Chambers‏ ۲۰۰۷ 


ترومیوسینوپنی دوران جنینی 


8 ترومبوسیتوپنی الوایمیون 

این حالت همچنین ترومبوستوینی Op NS)‏ نوزادی! 
(NAIT)‏ با تروموسیتوینی آلواسمیون دوران See‏ و 
شوزاوی PNAIT)‏ نیز Spl ge tad‏ ترومبوسیخویتی 
آلوایمیون (AIT)‏ شیوع ۱ تا ۲ مورد در هر ۱۰۰۰ تولد. 


۱1۳ thrombocytopenia 
>. Fetal and neonatal alloimmune thrombocytopenia 


شایم‌ترین علت نرومبوسیتوینی شدید در بین نوزادان سر موعد 


موب صی‌شود Karmphuts)‏ ۰ ۱۳۸۵۱۵۵0۵ ۱۲۰۱۳ 
FNAIT ۰۲۰۱۲ Bisson‏ حاصل آلوابمونیزاسیون مادر نسبت به 
ممی‌زن‌های Lazo lb‏ بدری بلاکت‌های جنین است. آنتی‌بادی‌های 
یز بلا کتی pl‏ ره )9 مشابه ao]‏ در آلوابمونبزاسیون 
گلبول‌های فرمز شرح داده شد از D>‏ عبور می‌کنند. برخلاف 
em) rn ~)d?‏ شمارش بلاکتی مادر pul‏ است و 
می‌تواند دجار عوارض ماندگار ! شدیدی شود. 
لویمونیزاسیون پلاکتی مادر اغلب بر علیه آنتی‌ژن پلاکت 
انسانی - ۱۸ (۲۱۳۸-۱۸) ایجاد می‌شود. آلوایمونیزاسیون به 
٩۰ ۱ ۸۰ HPA-la‏ درصد موارد را شامل می‌شود و از بیشترین 
سدت برخوردار Tiller ۲۱ Knight ۹۳۹۹۷ <Bussel) Cauil‏ 
۳ «۱۳۸-5 ۲۱۳۸-۱۵ و ۲1۳۸-3۵ در مکان‌های بعدی 
فرار دارند و آلوایمونیزاسیون بر plo ade‏ آنتی‌ژن‌ها مسئول تنل 
یک در صد موارد گزارش شده است. 
مثبت هستند. ۲ درصد آنها برای ۲1۳۸-۱0 هموزیگوت هستند و 
در and‏ در معرض خطر آلوایمونزاسیون قرار درن.لیکن تب 
۰ درصد مادران ۲۱۳۸-۱0 هموزیگوتی که جنین ۲۲۳۸-۱۵۸ 
دارند, آنتی‌بادی‌های Wo‏ بلاکتی تولید می‌کنند. حدود یک‌سوم 
جنین‌ها یا نوزادان مبتلا دچار ترومبوسیتوپنی شدید خواهند شد 
و ۱۰ تا ۲۰ درصد موارد ترومبوسیتوپنی‌های شدید همراه با 
خونربزی داخل جمحمه (ICH)‏ خواهند بود ‘Kamphuis)‏ 
۰ در dat‏ طبق مطالعات غربالگری جمعیت محور ICH‏ 
مرتبط با FNAIT‏ در یک مورد از هر ۰ نا ۰ بارداری 
شناسابی شده است Knight ۱۲۰۱۰ Kamphuis)‏ ۲۰۱۱). 
۲ طیف تظاهرات وسیعی دارد. در برخی نوزادان 
ممکن است ترومبوسیتوپنی به صورت یک AL‏ اتفاقی باشد یا 
شیرخوار با پتشی تظاهر کند. در lide‏ ممکن است جنین یا نوزاد 
ICH jbo‏ بسیار Yas‏ شود که اغلب پیش از تولد رخ می‌دهد. از 
میان ۶.۰ مورد بارداری دچار FNAIT‏ شناسایی شده از بایگانی 
بین‌المللی. ICH‏ جنینی یا نوزادی ۷ مورد را دچار عارضه کرده 
بود Tiller)‏ ۲۰۱۳). خونریزی در ۶۰ درصد موارد نخستین فرزند 


را درگیر کرده بود و در نیمی از موارد پیش از هفته ۲۸ بارداری رح 
old‏ بود. یک‌سوم کودکان do Mino‏ کمی پس از تولد مردند. , 
۰ درصد بازماندگان دچار ناتوانی‌های عصبی شدیدی شدند. 
Busse‏ و همکاران (۱۹۹۷) شمارش پلاکتی جنینی b‏ پیش از 
درمان در ۱۰۷ جنین مبتلا به FNAIT‏ مورد ارزیابی قرار دادند. 
شدت ترومبوسیتوپنی را می‌شد از وجود ICH‏ پری‌نانال در خواهر 
پا برادر قبلی plow‏ پیش‌بینی کرد» و در ۹۸ درصد موارد این روش 
صادق بود. شمارش پلاکتی ابتدایی در ۵۰ درصد موارد کمتر از 
,۰۰۰۰/۸۲ بود. در مواردی که شمارش پلاکتی در ابتدا بیش از 
ogy ۰۰۰۰/۸,‏ آنها متوجه افت هفتگی به میزان بیش از 


رآ ۱۰۰۰ «yl‏ در صورت عدم درمان. شدند. 


خی و اقدامات agile‏ 
تشخیص ترومبوسیتوپنی آلوایمون به طور معمول پس از 
عارضه‌دار شدن اولین بارداری در خانمی مطرح می‌شود که 
شمارش پلاکتی طییعی درد لیکن توزد او دچار ترومبوسیتوینی 
غیرقابل توجیه و شدید است. به ندرت پس از کشف 1071 در 
جنین تشخیص dnl‏ می‌شود. این شرایط در ۷۰ تا ٩۰‏ درصد 
موارد در بارداری‌های بعدی نیز تکرار می‌شود, اغلب شدید است: 
و به طور معمول در بارداری‌های بعدی زودتر رخ می‌دهد. در 
اه خمو نیریز هون ty ool‏ مر اراد 
ترومبوسیتوپنی جنینی و درمان مناسب انجام می‌شد و در صورت 
کمتر بودن شمارش پلاکتی از ۵۰۰۰۰ در میکرولیتر, 
ترانسفوزیون پلاکت انجام می‌شد. لیکن نگرانی از عوارض 
مرتبط با انجام این پروسه سبب شده است که طبق توصية 
متخصصین, نمونه گیری روتین CSW‏ جنینی متوقف گردد و 
درمان تجربی با ایمونوگلوبولین داخل وریدی IVIG)‏ و 
پردنیزون جایگزین آن شود Pacheco ٩۲۰۰۶ Berkowitz)‏ 
۰۱ 

براساس اینکه UI‏ در بارداری قبلی دچار عارضه JOH‏ 
پری‌ناتال شده است, و در چه سن بارداری رخ داده است؛ درمان 
متفاوت است (جدول ۱۵-۳۲). در نخستین بررسی انجام شده در 
لین dino}‏ که توسط Bussel‏ (۱۹۹۶) و Berkowitz‏ (۲۰۰۶) و 


|. Sequelae 


همکاران آنان انجام شد. مفید بودن اين درمان نمایش داده شد. 
بررسی گروهی مشتمل بر ۵۰ مورد بارداری همراه با 
ترومبوسیتوپنی جنینی انویه به ۳۸۲۲ نشان داد که درمان با 
6 سبب افزایش شمارش پلاکتی در حدود Dees JL‏ شده 
ست و Seger‏ از جنین‌ها دچار ICH‏ نشده‌اند Bussel)‏ ۱۹۹۶). 
فزودن کورتیکواستروئیدها به 1۷10 به ویژه در بارداری‌های 
obs,‏ بر پایةٌ شمارش SW‏ کمتر از ,آ۲۰۰۰۰/۸ یا وجود 
pis‏ و برادری با سابقه ابتلا به ICH‏ مرتبط با FNAIT‏ 
شمارش پلاکتی را در ۸۰ درصد موارد افزايش می‌دهد 
Berkowitz)‏ ۲۰۰۶). وضع حمل به روش سزارین در موعد 
ler!‏ یا در نزدیکی آن توصیه شده است. وضع حمل واژینال 
بدون دخالت ابزار تنها در صورتی می‌تواند انجام شود که در 
Bee‏ خون جنینی» شمارش پلاکتی بیش از Vers IML‏ باشد 
Pacheco)‏ ۲۰۱۱). 

pls‏ دیگری نیز مانند خطرات و هزینه‌های همراه 
با درمان وجود دارند. عوارض جانبی 1۷10 می‌تواند 
شامل تب» سردرد» تهوع/ استفراغ. میالژی» و بثورات 
باشد. همولیز مادری نیز گزارش شده است Rink)‏ ۲۰۱۳). در 
سال ۲۰۱۱ هزینه‌های مختلف همراه با ۲۷10 در حدود ۷۰ دلار 
lle‏ هر گرم یا قریب به ۱۰۰۰۰ دلار برای هر آنفوزیون 
هفتگی ۶ در یک زن باردار با جثه متوسط بود Pacheco)‏ 


{¥-\\ 


# ترومبوسیتوپنی steal‏ 
در زنان باردار مبتلا به پورپورای ترومبوسیتوپنی ایدیوپاتیک 
(ITP)‏ آنتی‌بادی‌های 1260 اتوایمون ضد پلاکت ممکن است از 
جفت عبور کنند و سبب ترومبوسیتوپنی جنینی شوند. TTP‏ 
مادری در فصل OF‏ مورد بحث قرار گرفته است. ترومبوسیتوپنی 
جنینی به طور معمول خفیف است. با این حال ممکن است سطح 
پلاکت نوزاد به سرعت پس از تولد افت کند و ظرف ۴۸ الی ۷۲ 
ساعت پس از تولد به پایین‌ترین حد خود برسد. هیچ‌یک از موارد 
شمارش پلاکت مادری یا شناسایی آنتی‌بادی‌های ضد پلاکت یا 
درمان با کورتیکواستروئیدها پیش‌بینی‌کنندة شمارش پلاکتی 
Gee‏ یا نوزاد نیستند (۲۰۱۴ (Hachisuga‏ نکته مهم آن است 


اختلالات جنینی 
که شمارش پلاکتی به طور معمول Car‏ انجام وضع حمل 
واژینال بدون بالارفتن خطر ICH‏ کافی است. در مطالعه اخیر که 
روی بیشتر از ۴۰۰ بارداری مبتلا به ۲۲۳ انجام شده است. 
موردی از ICH‏ جنیتی با نزادی و یا اختلال سیستم عصبی 
مرکزی در کودکی مشاهده نشد (۰۲۰۱۶ (Wyszynski‏ عوارض 
خونریزی جنینی نادر هستند و نمونه‌گیری از خون جنین توصیه 
نمی‌شود Neunert)‏ ۲۰۱۱): نحوه وضع حمل بر tale‏ 
اندیکاسیون‌های استاندارد مامایی انجام می‌شود. 


هیدروپس فتالیس 


ily‏ هید رویس به معنای تجمع میزان GL‏ مایع سروزی در 
بدن است. و به طور خاص هید رویس فتالیس به معنای pal‏ 
جنین است. در گذشته, تشخیص پس از وضع حمل نوزادی با ادم 
شدید و اغلب مرده مطرح می‌شد (تصویر ۱۵-۴). با استفاده از 
سونوگرافی. هیدروپس به یک تشخیص پیش از تولد (پره‌ناتال) 
تبدیل شد. این اختلال با ایجاد افوزیون جنینی در ۲ حفره یا بیش 
از آن؛ مانند افوزیون جنب افوزیون پریکارده یا آسیت؛ و یا یک 
مورد افوزیون به همراه آنازارک مشخص می‌شود. با پیشرفت 
مشکل, pal‏ به صورت جزء جدایی‌ناپذیر آن وجود دارد و اغلب با 
بزرگ شدن جفت (پلاسنتومگالی) و هیدرآمنیوس همراه است. 
ادمی که از نظر IL‏ اهمیت داشته LL‏ در سونوگرافی 
به‌صورت ضخامت پوست بیشتر از Omm‏ دیده می‌شود و 
پلاسنتومگالی وقتی است که ضخامت جفت در سه ماهه دوم 
حداقل ۴ سانتیمتر و با در سه ماهه سوم حداقل ۶ سانتی‌متر باشد 
pyr V+ db)‏ پزشکی مادر - جنین؛ ۲۰۰۹ (Bellini‏ 
هیدروپس می‌تواند ناشی از طیف گسترده‌ای از مشکلات با 
پاتوفیزیولوژی‌های متفاوتی باشد که هر یک از آنها قادر هستند 
جنین را به شدت بدحال کنند. هیدروپس به دو دسته تعسیم 
می‌شود. در صورتی که با آلوایمونیزاسیون گلبول‌های قرمز عرتبط 
باشد ایمنی و در غیر این صورت عرایمتی امیده می‌شود. 


هی رو پتن ایعتی 
با کشف ایمونوگلوبولین anti-D‏ مطالعات داپلر MCA‏ جهت 


fd) 


حدول ۱۵-۳ توصیه‌های درمانی در ترومبوسیتوبنی لوابمون جنینی - نوزادی NAIT)‏ 
گروه در معرض خطر 


(F 


۱ جنین يا نوزاد قبلی سابقه ICH‏ داشته باشد. غربالگری از نظر و جود آنتی‌بادی anti IPA‏ 
لیکن آنتی‌بادی anti-HPA‏ مادری شناسایی مادری و کراس we‏ با پلاکت‌هضای بدری در 
نشود. هفته‌های ۰۱۲ ۲۴ و VV‏ بارداری؛ در صورت 

منفی بودن نتایج opi!‏ نیازی به دوسان 

۷ جنین یا نوزاد قبلی سابقه ترومبوسیتوپنی در صورت آغاز در ۲۰ هفتگی: تجویز 1۷16 
دارد و آنتی‌بادی ۵011-۳1۳۸ مادری وجود دارد. ۰ ۱۵/۵/۷۲ و بسردنیزون ۰۱۵۵/4 بسا 
لیکن 1011 وجود ندارد. ۵/۷ IVIG‏ 

در صورت آغاز در ۲۲ هسفتگی: IVIG‏ 
و پردنیزون -/Omgke/d‏ و als!‏ 
آن تا زمان وضع حمل 

۳ سابقه ICH‏ در جنین قبلی در سه ماهه سوم در صورت آغاز در ۱۲ هفته» ۱2/۵/۷ TVIG‏ 
بارداری یا سابقه نوزادی قبلی با 1017 ووجود درصورت آغاز در ۲۰ هفته: افزایش ۲۷16 تا 
آنتی‌بادی anti-HPA‏ مادری با اصفه کردن پردنیزون 

-/Omg/kg/d 
هفته: ۲2/۸۵/۸۲۷0 و‎ YA آغاز در‎ 
پردنیزون ۰/۵:۰۵/۵/۵ و ادامه درمان تا زمان‎ 
وضع حمل‎ 

۴ سابقه ICH‏ در جنین قبلی پیش از سه ماهه آغاز در ۱۲ هفته: ۲۵/۵/۲۷۲6 


سوم و وجود آنتی‌باای anti-HPA‏ ملدری 


آغاز در ۲۰ هفته: اضافه کردن بردنیزون 


\me/kg/d‏ 9 آدامه هر دو ۳ زمان وضع حمل 


HPA‏ آنتی‌ژن پلاکت ICH « Sluil‏ خونریزی داخل جمجمه. 1۷10:ایمونوگلوپولین 6 داخل وریدی 


شناسایی موارد آنمی شدید. و ترانسفوزیون سریع جنینی در موارد 
لزوم میزان joy‏ هیدروپس ایمنی به OLS‏ کاهش BL,‏ است. 
طبق تخمین کمتر از ۱۰ درصد موارد هیدروپس ناشی از 
آلوای‌مونیزاسیون گلبول‌های قرمز هستند Bellini)‏ ۲۰۱۲؛ 
۸ ۱۹۹۲ )۰ 

پاتوفیزیولوژی زمینه‌ای هیدروپس همچنان ناشناخته است. 
جندین اختلال فیزیولوژیک هیدروپسی ایمنی و غیرایمنی 
مشترک هستند. طبق تصوبر ۱۵-۵ این موارد عبارتند از کاهش 


فشار انکوتیک کلونید. افزايش فشار هیدروستاتیک ke)‏ ورید 


(Us Sp‏ و افزایش نفودپذیری عروقی. هیدروپس ایمنی ناشی از 
عبور آنتی‌بادی‌های مادری از جفت و تخریب گلبول‌های ppd‏ 
oo‏ انسته انمی تاشی از gl‏ سیب yet ST‏ 
اربتروئید در مغز استخوان و هماتوپوئز خارج مغز استخوان ذر 
طحال و US‏ می‌شود. با درگیری کبد احتمال افزایش فشارخون 
پورت و مختل شدن پرونئین‌سازی در AS‏ وجود دارد که سبب 
کاهش فشار انکوتیک پلاسما می‌شود Nicolaides)‏ 1۲۹۸۵ 
,ٍ آنمی جنینی» فشار ورید مرکزی را بالا می‌برد (۱۹۸۹ (Weiner‏ 
سرانجام. هیپوکسی بافتی ناشی از آنمی ممکن است سیب 


تصو بر ۱۵-۴ شیرخوار gles‏ هیدروپس و ماسره شده که مرده 
Lira,‏ آمده است به همراه جفت به شدت بزرگ. علت آن 


عفونت با پارووویروس ۱٩‏ بود. 


افزایش نفوذپذیری عروق شود و در Ae‏ آن سبب تجمع مایع 
در قفسه سینه جنین» حفره شکم و یا بافت زیر جلای شود. 
به‌طور تیپیک درجهٌ آنمی در موارد هیدروپس ایمنی شدید 
است. در بررسی که Mari‏ و همکاران (۲۰۰۰) روی گروهی 
Janta‏ بر ۷۰ بارداری انجام دادنده که جنین آنها «چار آنمی 
ناشی از آلوایمونیزاسیون گلبول قرمز بود نتایج مشابهی به دست 
آمد و آنها دریافتند در تمامی جنین‌های مبتلا به هیدروپس 
«co!‏ میزان هموگلوبین کمتر از ORL‏ بود. همان‌گونه که 
پیش از این گفته «dd‏ درمان هیدروپس ایمنی ترانسفوزیون OF‏ 


# هیدروپس غیرایمنی 

در حال حاضر نزدیک به ۹۰ درصد موارد هیدروپس, از نوع 
غیرایمنی هستند (VAAY Santolaya ٩۲۰۱۲ Bellini)‏ شیوع آن 
یک مورد a‏ ازای هر ۱۵۰۰ بارداری سه ماهه دوم تخمین زده 
می‌شود Heinonen)‏ ۲۰۰۰). اختلالات منجر به هیدروپس 
غیرایمنی» متعدد هستند. سبب‌شناسی و میزان وقوع هر یک از 
انواع هیدروپس که حاصل بررسی بیش از ۶۷۰۰ بارداری دچار 


هیدروپس بوده است» در جدول ۱۵-۴ آمده است. در حداقل ۶۰ 


درصد موارد پیش از تولد (پره‌ناتال) و در بیش از ۸۰ درصد موارد 
پس از تولد. می‌توان علت هیدروپس غیرایمنی را شناسایی کرد 
Santo ٩۲۰۰۹ Bellini)‏ ۰۲۰۱۱ آمروزه. تقریباً ۲۰ درصد موارد 
ناشناخته باقی مانده‌اند (۲۰۱۵ (Bellini‏ همان‌گونه که در 
تصویر ۱۵-۵ به نمایش درآم ده است» چندین پروسة 
پاتوفیزیولوژیک متفاوت وجود دارند که همگی در نهایت به مسیر 
مشترک هیدروپس فتالیس ختم می‌شوند. 

نکته مهم این است که برحسب زمان شناسایی هیدروپس 
غیرایمنی در طول بارداری» سبب‌شناسی آن تفاوت می‌یابد. از 
میان fle‏ تشخیص داده شده در دوران پره‌ناتال آنوپلوئیدی 
قریب به ۲۰ درصد موارد. غیرطبیعی بودن سیستم قلبی - 
عروقی در ۱۵ درصد موارد» و عفونت‌ها در ۱۴ درصد موارد 
مشاهده می‌شوند و از میان عفونت‌هاء شایع‌ترین مورد درگیری با 
پاروو ویروس 3۱٩‏ است Santo)‏ ۲۰۱۱). در مجموع تنها ۴۰ 
درصد موارد بارداری‌های دچار هیدروپس غیرایمنی به تولد یک 
نوزاد زنده ختم می‌شود. از این رو است که میزان بقای نوزادان 
KS‏ در حدود ۵۰ درصد است. Sohan‏ و همکاران وی (۲۰۰۱) با 
بررسی ۸۷ بارداری دچار هیدروپس دریافتند که FO‏ درصد 
مواردی که پیش از ۲۴ هفته بارداری تشخیص داده شده بودند. 
دچار یک JUS!‏ کروموزومی بودند. شایع‌ترین L ۴۵ dail‏ 
سندرم Oy pe‏ که در اين موارد میزان بقا زیر ۵ درصد بود 
(فصل ۱۳). در صورتی که هیدروپس در سه ماهه اول شناسایی 
شود. خطر آنوپلوئیدی قریب به ۵۰ درصد است و اغلب موارد 
مبتلا به هیگروم سیستیک هستند (تصویر ۱۰-۲۲). 

بنابراین» پیش‌آگهی هیدروپس غیرایمنی چندان روشن 
نیست» لیکن به شدت با سبب‌شناسی آن در ارتباط است. در 
بررسی بزرگی در تایلند و جنوب چین» ary‏ تالاسمی عامل غالب 
هیدروپس غیرایمنی شناخته شد. که ۲۰ تا ۵۰ درصد موارد را 
fold‏ می‌شد و با پیش‌آگهی به شدت ضعیفی همراه بود Liao)‏ 
Suwanrath-Kengpol ۱۲۰۰۹ Ratanasiri ‘Y++¥‏ ++¥{ در 
مقابل Sohan‏ (۲۰۰۱) دریافت که عوامل قابل درمان عیدروپس 
غیرایمنی؛ مانند عفونت پارووبروس» شیلوتوراکس» و 
تاکی‌آریتمی؛ هر یک حدود ۱۰ درصد موارد را به خود اختصاص 


می‌وهند و با درمان در دوران جنینی, t‏ جنین‌های مبتلا زنده 


ی 


lymphatic flow 


Decreased plasma 
oncotic pressure 


تصویر 10-0 باتوژنز پیشنهادی هیدروپس فتالیس ایمنی و غیرایمنی 


هیدروپس به راحتی با استفاده از سونوگرافی شناسایی می‌شود. 


| 1 
همان صور 


که تأ کید شد برای تشخیص, وجود 99 افوزیون یا یک 
افوزیون به WLS!‏ وجود آنازارک لازم است. ادم مزبور ممکن Col‏ 
gba‏ اختصاصی در اطراف پوست سر قابل توجه‌تر باشد, و یا به 
طور متناسب اطراف تنه و اندام‌های انتهایی اشکار باشد. افوزیون 
به صورت تجمع مایع در احطراف law‏ قلب. احشای شکمی 
مشاهده می‌شود wou)‏ ۱۵-۶). 

در بسیاری از موارد ارزیابی از مایشگاهی پا سونوگرافی 


GY‏ ۱0۳ ۲۳۳ فادر ابیت لت زمینه‌ای هیدروپس فتالبس I;‏ شناسایی 


کند که شامل موارد ناشی از آنمی جنینی» آریتمی, اختلالات 
ساختاری, آنوپلوئیدی اختلالات جفت یا عوارض ناشی از 
بارداری دوقلویی مونوکوریونیک می‌شوند. برحسب شرایط 
موجود. ارزیابی‌های آغازین شامل موارد ذیل می‌باشند: 


۱. آزمون کومبس غیرمستقیم از نظر آلوایمونیزاسیون. 
yg ltl‏ ذگر شنده در SOP ale‏ 
6 اکوکاردبوگرافی جنینی با ارزیابی M-mode‏ 
۴ امنیوسنتز جهت انجام کاریوتایپ جنینی و آزمون أن ار نظر 


dnt 
FAD ee حتلاات‎ 


علل سبب‌شناختی هیدرویس فثالیس غیر ابمنی 


NB Spas‏ دسته‌ای از 


۳۱ 


قلبی - عروقی 

- ۵ مس ساختاری: آنومالی ابشتین؛ تترالوژی فالوت همراه با فقدان دربچةریوی, هیپوپلازی قلب راست يا چپ, بسته هدن 
پیتر ل موعد مجرای شریانی, مالفورماسیون شریانی -وریدی (آنوریسم ورید گالن) 

- کرد gay‏ پاتی‌ها 

- تأکیآریتمی‌ها 

- برلدیکاردی» عانند آنجه در سندرم هتروتاکسی همراه با نقص بالشتک اندوکاردی یا آنتی‌بادی‌های antiRo/La‏ مشاهده 


می‌شود. 
اس ]قآ سس« آ. 

۱۳ ۰۱۸ ۰۲۱ تر بپلوئیدی» تریزومی‌های‎ (POX) ترتر‎ oe 

خونی لا 

-هموگلوییتو le, Sh‏ مانند “ye‏ تالاسمی 

- اختللالات آنزیمی یا غشای اریتروسیت 

- یلازی اریتروسیت/ اختلال اریتروپوئز 

- کاهش تولید اریتروسیت (اختلالات میلوپرولیفراتیو) 

-حونریزی جنیتی - Srl‏ 

اختلالات لنفاوی 

کستیک slog Ka‏ لنفانژکتازی سیستمیک. لنفانژکتازی ریوی 


ties 
سیفلیس» سیتومگالوویروس, توکسو پلاسموز, روبلا انتروویروس: واریسلاه هرپس سیمپلکس:‎ BVA باروویروس‎ 
گوکساکی‌ویروس. لیستریوز, لپتوسپیروز: بیماری شا گاس» بیماری لایم‎ 


borne‏ به سندرم 
- آرتروگریپوز مولتی پلکس مادرزادی» پتر یژیوم متعدد کشنده لنفادم ملارزادی» دیستروفی میوتونیک نوع یک «0۷«م1- بل 


Pena-Shokeir و سندرم‌های‎ Noonae 
مالفورم سیون کیستیک آدنوما توئید‎ - 
جدااقتادگی (560۳6:0۳۵۱:00) ریوی‎ -- 
ختق دیافراگمی‎ - 
هیدرو /شیلوتوراکس‎ - 
(CHAOS) توالی انسدادی مادرزادی راه‌های هوایی فوقانی‎ - 
تومورهای مدیاستن‎ 
دیس‌پلازی اسکلتی همراه ففسةٌ سینة بسیار کوچک‎ 


wf 
1 پرینونیت مکونیوم؛ انسداد دستگاه گوارشی‎ - 


fOr 


حدول AB?‏ دسته‌آی از علل سبب‌شنأخثی هید ر ویس فتالیس (ادامه) 


کلیه و مجاری ادراری ۲ 

- مالهورعاسیون‌های کلیوی 

- انسداد خروجی عثانه 

7 تفروز مادرزادی (Finnish)‏ سندرم بارتر» نفروم مزوبلاستی 

اختلالات جفتی, دوقلویی و بند ناف ۹ 
1 -کوریوأتژیومای جفت. سندرم ترانسفوزیون قل به قل» توالی معکوس شدن خونرسانی شریانی در دو قلوهاء ترومبوز عروق بند 

ناف توالی پلی‌سیتمی کم خونی دوقلویی. 


سایر اختلالات نادر ۱ ۵ 
- خطاهای متابولیک هنگام تولد: بیماری گوشه. گالاکتوسیالیدوز گانگلیوزیدوز GMI‏ سیالیدوز: موکوپلی ساکاریدوزها» 
موکولیپینوزها 
= تومورها: تراتوم ساکروکوکسیژئال همانژیواندو تلیومای همراه با سندرم کازاباخ - مریت 

\A ۱ ۱ ایدیوپاتیک‎ 


م در صدهای مزبور حاصل یک بررسی سازمان یافته برروی ۶۷۷۵مورد بارداری همراه با هیدروپس غیرایمنی است و سهم هر طبقه را در ایجاد آن نشان 


می‌دهد. 


پارووویروس Byg‏ سیتومگالوویروس و توکسوپلاسماء. یک تشخیص خوش‌خیم پره‌ناتال است و در صورت ایجاد 
طبق آنجه در فصل ۶۴ مورد بحث قرار گرفته است. توصیه هیدروپس, درمان آن در دوران جنینی نجات‌بخش است (فصل 
a‏ انجام آنالیز GU]‏ میکروسکوپی کروموزومی» در صورت 1۶). آسیت ایزوله نیز می‌تواند Madly‏ آغازین عفونت با 
efits eli Sesh ages‏ پاروویروس ,3 باشد. یا اینکه ناشی از یک اختلال گوارشی 
۴ در صورتی که برحسب یافته‌ها و نتایج آزمون‌ها به آنمی مانند پریتونیت مکونیوم باشد. A255‏ آخر اينکه pal‏ ایزوله به 
مشکوک باشیم. توصیه & انجام آزمون Kleihauer-Betke‏ _— خصوص در صورت درگیری بخش فوقانی تنه یا بخش پشتی 
#9 دست‌ها و lal‏ می‌تواند در سندرم ترنر یا سندرم Noonan‏ 
ere‏ به آزمون از نظر وجود »-تالاسمی و/یا وجود مشاهده شود و یا نشانهٌ سندرم لنفادم مادرزادی باشد (فصل ۱۳) 
خطاهای متابولیکی هنگام تولد. 
# سندرم آینه 
افوز بون با ادم اپزوله. با وجودی که افوزیون با آنازارک به. Ballantyne‏ وجود ارتباط مابین هیدرویس جنینی و ابحاد ادم در 
ننهایی ب‌ای وجود هیدروپس تشخیصی نیستند. انجام مادر را شرح داده است که طبق آن جنین اه مادر است. وی 
ارزیابی‌های فوق WL‏ در اين مواقع مدنظر ASL‏ چون امکان ایجاد این مشکل را ادم سه گانه می‌نامد چون جنین, the‏ و جعت 
هیدروپس وجود دارد. به عنوان مثال, افوزیون Vy pel‏ پریکارد Som‏ دچار ادم هستند. سبب‌شناسی هیدروپس با ایجاد سندرم 
تون sal‏ آغازین در عفونت با پاروویروس Brg‏ باشد (فصل اینه مرتبط نبست. این عارضه با هیدروپس ناشی از موارد 


۴ افوزیون ایزولة جنب می‌تواند نشانه شیلوتوراکس باشد که و آلوای‌مونیزاسیون D‏ سندرم ترانسفوزیون قل به فل. 


cos اختلالات‎ 


FAY 


تصویر ۱۵-۶. تصاویر مربوط به هیدروپس. A‏ اين تصویر نیم‌رخ یک جنین ۲۳ aia‏ مبتلا به هیدرویس غیرایمنی ثأنویه به عقونت 


باروویروس Byg‏ است. ادم پوست سر (اسکالپ) با نوک پیکان و آسیت (*) نمایش داده شده‌اند. 3. در اين تصویر کرونال افوزیون 
جنب )*( قابل مشاهده است که ریه‌ها (L)‏ را احاطه کرده است. در این جنین ۲۴ هفته هیدرویس ثانویه به یک مالفورماسیون 


شریانی - وریدی در مغز. موسوم به آنوریسم ورید گالن بود. آسیت جنینی 


آگزیال (عرضی). وجود افوزیون پریکارد (پیکان‌ها) را در یک جنین ۲۳ هفته با هیدروپس ناشی از عفونت پاروویروس By‏ نمایش 
می‌دهد. میزان بزرگی قلب ( کاردیومگالی) قابل توجه است. و هیپرتروفی بطن امکان وجود میوکاردیت را مطرح می‌کند که می‌تواند با 
عغونت پاروویروس همراه باشد. HD‏ تصویر اگزیال (عرضی) آسیت (*) را در یک جنین ۱۵ هفته مبتلا به هیدروپس ناشی از 


کیستیک هیگرومای بزرگ نمایش می‌دهد. آنازارک نیز (pl‏ مشاهده است )1 کولاد). 


کوریوآنژیومای جفت کیستیک هیگرومای جنینی» آنومالی 
بشتین, تراتوم ساکروکوکسیژیال, شیلوتوراکس, انسداد خروجی 
مثانه. تاکی‌کاردی SP‏ بطنی آنوریسم ورید گالن, و عفونت‌های 
مختلف مادرزادی؛ مرتبط است Braun)‏ ۲۰۱۰ 


Braun‏ 9 همکارانش (۲۰۱۰) در بررسی بیش از ۵۰ مورد 


مبتلا به سندرم ابنه دریافتند که قریب 4% ۰ درصد مادران دجا 


/ 


pol‏ بودند. ۶۰ درصد فشارخون VL‏ داشتند. ۴۰ درصد 


/ 
پرونئینوری داشتند, انز یم‌های کبدی در ۳۰ در صرد انان 


پافته بود. و قریب به ۱۵ درصد از سردرد و اختلال دید رنج 


6 می‌بردند. بر ab‏ چنین یافته‌هایی مطرح نمودن سندرم dU!‏ به 


وان Ss‏ + بر «1 25 ene‏ فیط hy‏ سصطقی yas ay‏ پیز اس 


اصصصنو ۳, ۳۰۰۶ بمای:۷ ۲۰۰۰ این در حالی است که 


pew‏ ,| ۷ پروسه بیماری مزا می‌دانند که بیشتر با 


۲ 
اد 


Carbillon) خون همراه است نا با تغلیظ خون‎ J et 
,) ۲۰۰ ۹ ۱۹۹۷ 
تعادل‎ pre گزارشانی سطرح شده‌اند که از وجود‎ wo St به‎ 
عواصل رگا و عوامل ضد تولید رگ در‎ Gels مسایهی‎ 
پره کلامپسی سخن می‌گویند و اين موضوع به نفع وجود یک‎ 
۱۲۰۱۳ Goa ۲۰۰۶ Espinoza) مشنرگ است‎ sigh پانوفیر‎ 
این یافته‌ها که عبارتند از افزايش غلظت‎ ۰ ۵ 
کاهش سطح‎ (sFIt-1)  لولحم‎ firs یک مشابه‎ - LS تعروزین‎ 
یک محلول‎ di pS و افزايش غلظت‎ ,)۳۱6:۴( a> فا کتور رشد‎ 
در فصل ۴۰ مورد‎ (SVEGER-1) " فاکنور رشد اندوتلیوم عروقی‎ 
las بت قرار گر‎ 
در اعلب موارد مبتلا به سندرم آینه» وضع حمل فوری‎ 
یافته‌ها ظرف حدود‎ ple اندیکاسپون دارد و پس از آن ادم مادر و‎ 
با این حال مواردی از‎ ۳۰۰ Braun) رور پرطرف می‌شود‎ 3۹ 
تاکی‌کاردی فوق بطنی, هیدروتوراکس, و انسداد‎ rem Um! 
حروجی مثانه. به طور منفرد. درمان موفق در دوران جنینی سبب‎ 
مادر شده‎ Ay! رفس و بهبود هبدروپس جنینی و سندرم‎ Ont | 
۱۲۰۱۲ قیال‎ ۱۲۰۰۷ Livingston ۱۲۰۱۴ Goa) ست‎ 
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kp‏ طبی 
oe,‏ حراحی 

حراحی باز ow‏ 

Se فنوسکو‎ | > 

حراحی ار طر بق پوست 

درمان حارج رحمی در حین زایمان 


درجات خفف هدرامنیوس به‌ندرت نیاز به 
درمان Shad‏ دارند. از سوی دیگی هنگامی که 
شکم سیار متسم شود و مانع تتفس گردد: ختم 
ارداری به صورت اورزانسی ضرورت بیدا 
می‌کند. در Loe‏ مواردی. علائم با سوراخ کردن 
پرده‌ها از Sas Ge‏ سروبکس با خروج مایم 
Sel‏ و شروع دردهای زایمانی سریعاٌ بهبود 
بیدا می‌کند. 

J. Whitridge Williams (1903) 


whey‏ مههوم جنین درمانی (حتی آمنیوسنتز) را در اولین 
a x?‏ 4 اب لاه نکرده بود. SIS‏ از پروسه‌های تخریبی 
«ای کمک به oy‏ حمل واژینال. هر نوع جنین درمانی به‌عنوان 


بک امکان ار aly‏ دور دکر نشده است. 

مداحلانی که طی ۳ دهذ گذشته lord Ely!‏ به طور چشمگیری 
سیر پرحی از ناهنچاری‌ها و وضمیت‌های چنییی را دگرگون 
این baad‏ بیمار ir slags‏ مرور شده‌اند, که از 


ساحنها نذ. سر 


طریق تحویر دارو برای مادر پا از طریق جراحی Bb‏ درمان 


هستند. درمان انمی 5 rH eg‏ فصل ۵ ۰ 
درمان Sp‏ از عفونت‌های جنینی در فصل‌های FF‏ و ۶۵ شرح 


داده شده‌اند. 


درمان طیی 


طیفی از وضعیت‌های خطرناک جنینی. به وسیلة داروهایی که 
ple sly‏ تجویز شده و از جفت عبور می‌کنند. قابل درمان‌اند 


آریتمی‌ها 

بی‌نظمی‌های ضربان قلب جنین به سه دستهٌ گسترده تقسیم 
می‌شوند: تاکی؟ ریتمی‌هاء با ضربان قلب بیشتر از ۱۸۰ ضربان 
در دقیقه (۳0)؛ برادی؟ رستمی با ضربان قلب کمتر از 
۲۵ و اکتوپی» به طور نمونه انقباضات زودهنگام pied‏ 
باید با استفاده از سونوگرافی 6 در جنین. تعداد ضریان 
دهلیزی و بطنی مشخص شده, تا با روشن شدن ارتباط سین 
ضربان‌های دهلیزی و بطنی, نوع اختلال ریتم مشخص شود 


انقباضات زودرس دهلیزی 

تاکنون این اختلال, شایع‌ترین نوع آریتمی بوده است. Sead‏ 
زودرس دهلیزی» در ۱ تا ۲ درصد بارداری‌ها دیده می‌شوند ‏ 
معمولاً یسافته‌ای خوش‌خيم هستند Maburiy)‏ ۳۰۱۱ 
Strasburger‏ ۲۰۱۱۰). این انقباضات نشان دهندء Py pi‏ 
سیستم هدایتی قلب هستند و عموماً در ادامه بارداری با خر ره 
نوزادی برطرف می شوند. گرچه امکان انتقال این اثقباصات به 


وطن نیز وجود دارد, اما بلوک شدن Weil‏ شایم‌تر است* اسر 


Cte‏ در داپلر دستی یا فتوسکوپ» ضربان اضافی شنیده 
می‌شود ولی انقباضات زودرس دهلیزی معمولاً بلوک شده و 
ae‏ ضریات حذف شده" قلبی دارند. 

تقاضات زودرس دهلیزی با ناهنجاری‌های ساختاری مهم 
کب همه نیستتد ما گاهی ممکن است در Ries‏ آنوریسم در 
Sy:‏ بین دهلیزی رخ دهند. همان‌گونه که در تصویر ۱۰-۳۴ 
نیز نشان داده شده است. ارزیابی M-Mode‏ نشان می‌دهد که 
صربان جا oki‏ یک مکث جبرانی پس از انقباض زودرس 
دهلیزی است. این مکث‌ها ممکن است پس از هر ضربان رخ 
دهند. پدیده‌ای که اتقباض دهلیزی دوتابی ناشی از توقف 
حدایت الکتریکی " نامیده می‌شود. ان پدیده منجر به کاهش 
صریان بطتی تا حدود ۶۰ تا ۸۰۰۲۳ در دقیقه می‌شود؛ و 
So GM,‏ دلایل بادی‌کاردی» پیش‌آگهی ol‏ خوب بوده و 
نای به درمان 2,15 Strasburger)‏ ۲۰۱۱). 

TL‏ درصد جنین‌های مبتلا به انقباضات زودرس 
دهلیزی» کمی sey‏ دچار تاکی‌کاردی فوق ASVT) clas‏ 
می‌شوند و برای جلوگیری از تشکیل هیدروپس نیازمند درمان 
Srinivasan :۲۰۰۰ Copel) acs oe‏ ۲۰۰۸). با توجه به 
تجه jbo‏ آهمیت تشخیص این‌گونه تاکی‌کاردی‌ها گفته شد. 
حنین‌های دچار انقباضات زودرس دهلیزی تحت نظر قرار گرفته. 
هر ۱ یا ۲ هفته یک بار ضربان قلبشان شمارش می‌شود. تا 


زعانی که ضربان bE‏ از بین برود. نیازی به انجام پسونوگرافی یا 


کیکاردیوگرافی چنینی نیست چرا که ضربان و ریتم می‌تواند با 


bb‏ دستی به راحتی تشخیص داده شود. 


els! sel‏ آن تاکی‌کاردی فوق بطنی (SVT)‏ و فلوتر 
Sk‏ هستند. مشخصه SVT‏ افزایش ناگهانی ضربان قلب 
> به ۱۸۰ تا ۰0 ۰ با نسبت ۱:۱ Ce‏ ضربان دهلیزی و 
we‏ است. محدوده معمول؛ Ow‏ ۰ تا ۲۴۰۵۵ است. پدید 
SVT Sa‏ ممکن است ناشی از یک کانون نابجا یا ناشی از 
وجود یک مسیر دهلیزی بطنی فرعی که منجر به 
ناکی‌کاردی بازگشتی می‌شود. باشد. مشخصه فلوتر 
دهلیزی» وجود ضربان بطنی خیلی بالاتری است (۴۰۰ تا 


4 


bpm‏ ۵۰۰) درجات متعیری از پلوک دهلیزی-بطنی +جود 90 به 
گونه‌ای که محدودة ضربان بطنی ممکن است کمتر از حد طحی 
تسبا خلود ۲۵۰ باشد (تسصویر 41۴-۱ در bie‏ 
تاکی‌کاردی سیلوسی جنینی به طور محمول خود را به صورت 
افزایش تدریجی ضربان قلب تا کمی بالاتر از محدودة نرمال 
نشسان می‌دهد. معمولاً علت واضحی, مثل تب مادر یا 
هیپرتیروئیدی و یا به ندرت کم خونی جنین یا عفونت» وجود 
دارد. 

زمانی که یک تأکی‌آریتمی تشخیص داده شود. مهم است که 
مشخص شود که آیا Nak‏ است (یعتی حداقل در ۵۰ درصد 
مواقع وجود داشته باشد) یا نه. ممکن است تحت نظر گرفتن 


ضربان قلب جنین به مدت ۷۲ ساعت پس از تشخیص 
نخست» و پس از آن شمارزش ضربان قلب به صورت SEP‏ 
لازم باشد Simivasan)‏ ۲۰۰۸). تاکی‌آریتمی تاپایدار یا متتاوب 
معمولاً نیاز به درمان ندارد به شرط SI‏ مراقبت از جنین 
اطمینان‌بخش باشد. 

تاکی‌آریتمی جنینی پایدار b‏ ضربان بطنی بیش از ۲۰۰۵۲60 
پر شدن بطن را به قدری مختل کرده که خطر هیدروپس جدی 
می‌شود. علاوه بر ul‏ در قلوتر دهلیزی, ناهماهتگی بین اتقباض 
دهلیزی بطنی, نیز ممکن است بر این خطر بیغزاید. تجویز 
داروهای ضد آریتمی به مادر که قابلیت عیور از جفت را دارند. به 
مادر ممکن Cul‏ با برگرداندن ریتم قلب به حالت طبیعی يا به 
کمتر از حد پایه» از نارسایی قلبی جلوگیری کند. درمان Soe‏ 
است به حداکثر دوز قابل استفاده در بزرگسالان نیاز داشته باشد. 
انجام الکتروکاردیوگرافی برای pl‏ پیش از SEP‏ و در طی دوره 
درمان ضروری است. 

داروهای ضد آریتمی که معمولاً بدین منظور استفاده 
می‌شود. عبارت‌اند jl‏ دیگوکسین. سوتالول (Betapace)‏ 
فلکائینید (Tambocor)‏ و پروکائین آمید {Pronestyl)‏ انتخاب 
این داروها به نوع تاکی‌آریتمی و نیز آشنایی و تجربه پزشک 
دربارهُ دارو بستگی دارد. دیگوکسین معمولاً به عنوان داروی خط 
Jol‏ مورد استفاده قرار می‌گیرد. گرچه بعد از پیشرفت هیدروپس: 


1 Dropped beat 2. Blocked artial bigeminy 


pyP ۳ , و‎ pp 
7 

/ 1 4 در هعته 

a jus هه‎ YA 


UL 2 ه میزان‎ pSV FS 
سصطیو ) نسان صی د همد‎ 
۳ ۱ که در حردود‎ 
OL po YP ازای‎ Ay ست.‎ 


(X ۱‏ 4< 
بصنی MV)‏ دو صربان 


"۱.۲ i] goa) 
2 GOS د هنم‎ 


به میزان کمی به جنین منتقل می‌شود. امروزه بسیاری از مراکز از 
قلکاینید با سوتالول به‌عنوان داروی b>‏ اول استفاده می‌کنند 
(Jaeggi ۰۲۰۱۱ ‘Shah ۲‏ در بسیاری از موارده داروهای 
دیگری مورد نیاز هستند به خصوص اگر هیدروپس پیشرفت کرده 
باشد. معمولا احتمال تبدیل SVT‏ به ریتم Jey‏ بیشتر از فلوتر 
دهلیزی است. اما امروزه. با هر آریتمی» میزان بقای کلی نوزادی 
به بیش از ٩۰‏ درصد میرسد (۲۰۱۳ ‘Van der Heijden‏ 


(Ekman- Joelsson ۰۲۰۱۵ ‘Jaeggi .¥- ۲۱ 


شایع‌ترین علت برادی‌کاردی آشکار ote‏ بلوک cv‏ 
مادرزادی است. تقریباً ۵۰ درصد از موارد آن در Bina}‏ یکی از 
ناهنجاری‌های ساختاری قلب که سیستم هدایتی را در بر 
می‌گیرد. رخ می‌دهند. Cpl‏ ناهنحاری‌ها BIO be‏ از: هتروتا کسی 
و به طور خاص ابزومرسم دهلیز چپ . نقص بالشتک 
اندوکاردی. و به میزان کمتر ple‏ جابجایی اصلاح Bab‏ 
hy Bis‏ زب ia‏ ین بلق 


ناشی از ناهنحاری ساختاری قلب بسیار بد است. و در ببش از ۸۰ 


درصد موارد سبب مرگ جنین می‌شود Glatz)‏ ۲۰-۸ 
Strasburger‏ ۲۰۱۰). 

در قلبی که ساختار طبیعی دارد. ۵ درصد از موارد بلوک 
دهلیزی-بطنی در ed‏ عبور آنتی‌بادی‌های anti-SSARo‏ , 
anti-SSB/La‏ مادر از جفت رخ می‌دهند Buyon)‏ ۲-۰5۹ 
بسیاری از این زنان مبتلا & لوپوس اریتماتوز سیستمیک يا یک 
بیماری بافت همبند دیگر هستند یا متعاقباً مبتلا خواهند شد 
(فصل .)۵٩‏ خطر بلوک قلبی A>)‏ ۲ در صورت داشتن این 
آنتی‌بادی‌ها تنها ۲ درصد است. اما اگر سابقةٌ شیرخوار عبتلا 
وجود داشته باشد تا ۰ درصد افزایش می‌یابد. در 
بلوک قلبی مادرزادی با واسطهٌ ایمنی, نرخ مرگ و میر ۲۰ تا ۳۰ 


درصد است و دو سوم از کودکانی که زنده می‌مانند ۳ yok pl‏ ره 


& bis 
Sacer 


ضربان‌ساز pth‏ نیاز دارند؛ این اختلال همچنین خطر 
کاردیومیوپاتی را نیز افزایش می‌دهد Buyon)‏ ۲۰۶۹ 
صورتی که Sob‏ قلبی مادرزادی با افیوژن, برادی‌آریتمی با فیبرو 
الااستوز اندوکاردی ol pom‏ باشد, ممکن است وضعیت نوزاد پس از 
تولد به طور فزاینده‌ای بدتر شود Cuneo)‏ ۲۰۰۷ 


تحفیقات بر درمان مادر با کورتیکواستروئید تمرکز بافته‌اند j‏ 


یک ظبی جنین را برطرف کرده یا از پدید آمدن آن جلوگیری 
Friedman of‏ و همکارانش (۰۲۰۰۸ ۲۰۰۹) یک کارآزمایی 
Sa‏ چندمرکزی به نام مطالعةٌ ۱۳31۳8 که بر روی زنان 
SP gu‏ آنتی‌بادی ۵0 plo!‏ گرفت را هدایت 
uss‏ برای تحت نظر گرفتن بلوک قلبی جنینی از سونوگرافی 
هعتگی استفاده شد. اگر بلوک قلبی تشخیص داده می‌شد. روزانه 
fm‏ «گزامتازون خوراکی برای ple‏ تجویز می‌شد. RPS‏ 
ly ogists‏ عادرء از تبدیل بلوک درجة ۲ به ۳ جلوگیری 
م‌کرد؛ و بلوک دهلیزی-بطنی درجه ۳ برگشت نایذ بر بود. در 
موارد Gb opt‏ معکوس دهلیزی بطنی درجه اول فواید 
cog‏ داشت. اماء Sob‏ درجه اول معمولاً حتی بدون درمان 
بشرفت می‌کند. در بررسی بعدی از ۱۵۶ بارداری مبتلا به بلوک 
قبی جنینی منفرد درجه دو یا سه. درمان با دگزامتازون به‌طور 
مشابه بر پیشرفت بیماری نیاز به ضریان‌ساز در دوره نوزادی یا 
مان پقاء کلی تأثیری نداشت (۲۰۱۶ (lamirly‏ بنابراین» 
ستفاده از دگزامتازون در این مورد توصیه نمی‌شود. 

تلاش‌های اخیر بیشتر به درمان بالقوه با هیدروکسی 
کلروکین (Plaquenil)‏ (درمان اصلی لوپوس اریتماتوی 
(Sa‏ استوار است (فصل .)۵٩‏ در مطالعه چند مرکزی بر 
,وی بیشتر از ۰ بارداری بر روی زنانی که بارداری قبلی آنها 
دجار لوپوس نوزادی شده بود. مشاهده شد که در صورتی که خانم 
Jo‏ طی بارداری تحت درمان با هیدروکسی کلروکین AL‏ عود 
پلوک مادرزادی قلب به میزان قابل ملاحظه‌ای کمتر است 
(Lzmirty ۳۲‏ تحقیقات در این dine;‏ در حال پیشرفت است. 

در مواردی که به هر دلیل جنین مبتلا به برادی‌کاردی پایدار 
! ضریان قلب کمتر یا مساوی ۵۵ asl‏ برای افزایش 
Gee obs‏ برای مادر تربوتالین نیز تجویز می‌شود. CUNEO‏ و 
همکارانش (۲۰۰۷ و ۲۰۱۰)» در موارد اندکی در پی این روش 


cles‏ معکوس شدن روند هیدروپس را گزارش کردند. 


8 هسیر SPL‏ مادرزادی آدرنال 

جندین نقص آنزیمی اتوزومی مغلوب. باعث اختلال در سنتز 

کورتیزول از کلسترول در قشر آدرنال می‌شوند که منجر به 
مادرزادی آدرنال (CAH)‏ می‌شود. اين اختلال شایع 


هیپرپلازی 


ترین علت آندروژن اضافی در زنان مبتلا به اختلال ۳۶,۲ 
است که قبلاً هرمافرودیسم کاذب گفته می‌شد (فصل ¥{ کمبود 
کورتیزول» سبب تحریک ترشح هورمون محرک فشر فوق کلیه 
(ACTH)‏ از هیبوفیز قدامی می‌شود؛ نتیجة افزایش ACTH‏ 
تولید بیش از حد آندروستندیون و تستوسترون است که سبب 
بروز صفات مردانه در جنین Cope‏ می‌شود. تبعات این موضوع 
ممکن است شامل, تشکیل چین‌های لبیواسکروتال ؛ ایجاد یک 
سینوس اوروژنیتال یا حتی ساخته شدن کيسة اسکروتوم و یک 
میزراه در cul‏ تناسلی مردانه شود 

کمبود آنزیم ۲۱ - هیدروکسیلاز: مسئول بیش از ٩۰‏ درصد از 
موارد CAH‏ است؛ که دارای اشکال کلاسیک و غیر کلاسیک 
است. میزان بروز JSS‏ کلاسیک بیماری ۱ به ۱۵۰۰۰ می‌باشد. 
در برخی جوامع. شیوع CAH‏ بالاتر است (به عنوان مثال میزان 
بروز بیماری در اسکیموهای Yupik‏ ۱ به ۲۰۰ است) 
Nimkarn)‏ ۰۲۰۱۰ ۷۵ درصد مبتلایان به شکل کلاسیک 
CAH‏ در معرض خطر بحران‌های Syst‏ از دست دادن 
املاح " بوده و پس از تولد نیازمند دریافت مینرالوکورتیکوئیدها و 
گلوکوکورتیکوئیدها هستند تا از هیپوناترمی. دهیدراتاسیون. 
هیپوتانسیون و کلاپس قلبی عروقی جلوگیری شود. ۲۵ درصد 
باقی ok‏ دچار CAH‏ کلاسیک. & os. ts‏ مردانه ساز 
مبتلا بوده و به تجویز مکمل گلوکوکورتیکوئید نیاز دارند. 
همانطور که در فصل ۳۲ شرح orld‏ شده است. غربالگری نوزادان 
CAH ly‏ در تمامی ایالت‌های آمریکا اجباری است. 

نزدیک به ۳۰ سال است که تأثیر تجویز دگزامتازون برای 
gale‏ در سرکوب تولید بیش از > آندروژن توسط جنین و در 
نتیجه برطرف کردن کامل یا نسبی صفات مردانه در جنین‌های 
Cojo‏ شناخته شده است New ۱۹۸۴ David)‏ 4۲۰۱۲ در GAs‏ 
Ad‏ درصد از موارد» درمان با کورتیکواستروئید پرمناتال 
موفقیت‌آمیز است Miller)‏ ۲۰۱۳؛ Speiser‏ ۸۲۰۱۰ درصان 
جایگزین, انجام ژنیتوپلاستی پس از تولد است؛ که عمل جراحی 
پیجیده و از برخی جنبه‌ها بحث برانگیز صی‌باشد Mirage)‏ 

PR Interval and Dexamethasone 


| 
2. labioscrota! folds 
3. Salt wasting adrenal crises 


۳۰-۹ 
اگر درمان انتخاب شود. درمان معمول. تجویز دگزامتازون 
خوراکی برای مادر است که به صورت GY pgikg/d‏ حداکثر ۱/۵ 
میلی‌گرم در روز تجویز می‌شود؛ دوز تجویزی روزانه به ۳ قسمت 
تقسیم شده و در ۳ نوبت مصرف می‌شود. دورهُ حیاتی برای 
تکامل اندام تناسلی خارجی بین هفته‌های ۷ تا ۱۲ بارداری است؛ 
Sly‏ جلوگیری از بروز صفات مردانه, درمان Lb‏ پیش از هفتة 
نیم آغاز شود Se)‏ پیش از اینکه بداییم جنین در معرض 
خطر هست 4%( به دلیل اینکه cyl‏ وضعیت توارث اتوزومی 
مغلوب دارد. احتمال به وجود آمدن یک جنین موّنث مبتلا در 

زوج‌های پرخطر یک هشتم است. 
به‌طور Guill gene‏ حامل, US‏ پس از تولا یک کودک 
مبتلاه شناسایی می‌شوند. آزمایش‌های ژنتیک مولکولی برای 
تشخیص جهش‌های als‏ و حذف‌های ژن 0۳21۸2 که آنزیم 
۱ هیدروکسیلاز را رمز می‌کند. از bled‏ بالینی در دسترس 
هستند (۲۰۱۶. >5!(Nimkarn‏ این یکنواخت باشد, آنالیز 
براساس ژن حذف/ دو ply‏ شدن انجام می‌شود و آزمون‌های 
دیگر مثل توالی کامل اگزوم ممکن است لحاظ شود (فصل ۱۳). 
Gre‏ از تشخیص پره‌ناتال محدودسازی تماس با 
دگزامتازون در آقایان و خانم‌های سالم است. تشخیص پیش از 
ly‏ در eae‏ ۱۰ تا ۱۲ بارداری به روش آزمایش‌های ژنتیک 
مولکولی بر روی پرز کوریونی» و پس از هفتهٌ ۱۵ از طریق 
ایو ندز ial Bin‏ 
ela!‏ آزمایش تشخیص DNA‏ خارج سلولی جنین در سرم 
ipl‏ قابلیت اینکه در زمینة تشخیص CAH‏ جانشین 
آزمایش‌های تهاجمی چون نمونه‌برداری از پرز کوریونی و 
آمنیوسنتر شود را دارد (فصل ۱۳). دقت تعیین جنسیت با استفاده 
از DNA‏ خارج سلولی جنین اگر پس از din‏ انجام شود بیش 
از ۵ درصد گزارش شده است Devaney)‏ ۲۰۱۱). در dine}‏ 
cleo‏ بررسی DNA‏ خارج سلولی با استفاده از پروب‌های 
هیبرپدسازی در حال حمله به ژن 6۲۳2142 می‌تواند به اندازه 
هفته ۲" "۵ بارداری موثر {New ۰۲۰۱۴( ash‏ 
sts!‏ تجویز دگزامتازون برای مادر, خیلی بحث برانگیز شده 


است. جامعهُ غدد درون‌ریز توصیه می‌کند که درمان با دگزامتازون 


تنها در Are)‏ پروتکل‌های تحفیقاتی صورت گیرد Miller)‏ 

Speiser ۳‏ ۲۰۱۰). اگر درمان کمی پیش از هفتة ٩‏ آنه 

شود گمان نمی‌رود که دوز تجویزی دگزامتازون قابلیت 
ترآتوژنیک قابل توجهی داشته باشد. چراکه روند اندام‌زایی در 
اندام‌های مهم تا این زمان پایان aly‏ است McCullough)‏ 
۰ با اين J‏ کماکان نگرانی‌هایی در خصوص تأثیر 
افزایش بیش از حد آند روژن‌های درون زاد یا مقدار بیش از 
حد دگزامتازون برون زاد. بر روی تکامل مغز وجود دارد گرچ, 
سال‌هاست که جهت جلوگیری از بروز صفات مردانه در 
جنین‌های موّنث مبتلا به CAH‏ برای مادر دگزامتازون تجویز 


می‌شود داده‌های مربوط به بی خطر بودن درازمدت این تجویز, 


* مالفور ماسیون آدنوماتوئید 
کیستیک مادرزادی 


مالفورماسیون آدنوماتوئید کیستیک مادرزادی (CCAM)‏ در 
سونوگرافی به صورت توده‌ای با حدود کاملاً مشخص دیده 
می‌شود که ممکن است توپر و اکوژنیک یا دارای یک Lb‏ تعداد 
بیشتری کیست با اندازه‌های متفاوت باشد (تصویر ۸۱۰-۲۴ 
ضایعات دارای کیست‌های با اندازهُ Omm‏ یا gates‏ معمولا 
ماکروکیست نامیده می‌شوند» درحالی که ضایعات میکروکیستی, 
کیست‌های کوچک‌تری داشته یا توپر به نظر می‌رسند Adzick)‏ 
۵ این 0297 ریوی که مالفورماسیون مادرزادی مجاری 
هوایی ریوی (CPAM)‏ نیز نامیده می‌شود, رشد بی‌روية 
نایژک‌های انتهایی از نوع هامارتوم است. درمان CCAM‏ 
ماکروکیستی: در اواخر همین فصل شرح داده شده است. 

گاهی یک ۷ میکروکیستی ممکن است بین هفته‌های 
۸ تا ۲۶ بارداری رشد سریعی داشته باشد. توده ممکن است 
آنچنان بزرگ شود که سبب شیفت مدیاستن» کاهش برون‌ده 
قلبی و بازگشت وریدی, و در نهایت هیدروپس شود 
(0۷۵۲۵۱۱۵) ۵۸ برای aS‏ کردن اندازه و خطر هیدروبس 
در اين موارد شدید, از یک نسبت CCAM‏ - حجم به نام 
(CVR)‏ استفاده می‌شود CVR ۰۲۰۰۲ Crombleholme)‏ 
تمینی از حجم CCAM‏ (طول x‏ عرض x‏ ارتفاع x‏ ۰/۵۲) 


تفسییم بر djl‏ دور سر است. در یک سری ۴۰ تایی بارداری 
متلا به CCAM‏ میکروکیستیک» CVR‏ متوسط در ۲۰ هفته 
dy ۰/۵ cg‏ در ۲۶ هفته اندازه آن به اوج خود یعنی ۱/۰ 
سید و قبل از وضع حمل کاهش قابل توجه پیدا کرد (۲۰۱۶ 
۰( یک سوم جنین‌ها افزایشی در اندازه توده نداشتند. 
در غیاب یک کیست غالب. اگر CVR‏ بزرگ‌تر از ۱/۶ باشد» خطر 
هیدرویس در حدود ۶۰ درصد است. در حالی که اگر CVR‏ 
کوچک‌تر از این مقدار باشد. خطر کمتر از ۲ درصد خواهد بود 
.(Ehrenberg- Buchner ۲۰۱۳ ‘Peranteau ۰۲۰۱۶‏ آن چه 
اهمیت دارده CVR‏ به میزان ۱/۶ نشان می‌دهد که توده لزوماً 
قفسه سینه را پر می‌کند و بنابراین دور از انتظار نیست که آسیت 
با هیدروپس پیشرفت کند. 

CVR SI‏ بزرگ‌تر از ۱/۶ باشد یا اگر نشانه‌های هیدروپس 
دیده شود برای کسب Be‏ بهتر» درمان با کورتیکواستروئید 
توصیه می‌شود. رژیم درمانی شامل ۴ دوز ۶/۲۵ میلی‌گرمی 
دگزامتازون به فاصلهٌ ۱۲ ساعت از هم یا ۲ دوز ۱۳/۵ میلی‌گرمی 
بتامتازون به abo‏ ۲۴ ساعت از هم است. در برخی از گزارش‌هاء 
les‏ در ۸۰ درصد موارد. هیدروپس برطرف شده است. و تقریبً 
۵ درصد از cpl‏ موارد درمان شده زنده مانده‌اند Loh)‏ ۲۰۱۲؛ 
Peranteau‏ ۲۰۱۶). لک چندین دوره استروئید (معمولا دو 
دوره) جنین‌های مبتلا به ضایعات CCAM‏ بزرگ و هیدروپس يا 
cul‏ پایدار پا تشدید شده علیرغم یک دوره درمان دارویی را 
بهبود می‌بخشد (۱۶ ۰ (Derderian ۲۰۱۵ ‘Perantean‏ 


# بیماری غده تبرونید 

تشخیص بیماری غده تیروئید در جنین نادر است؛ این بیماری 
معمولاً پس از سناسایی یک گواتر جنینی در سونوگرافی؛ 
نشخیص داده می‌شود. اگر گواتر تشخیص داده شود تعیین AS)‏ 
جنین هیپوتیروئید يا هیپرتیروئید است مهم است. برای هدایت 
درمان, ممکن است سلوح هورمون تیروئید در مایع آمنیوتیک یا 
خون جنین سنجیده شود. اما نمونه گیری از خون جنین که در 
فصل ۱۴ شرح داده شد. بر آمنیوسنتز در پیشبرد درمان گواتر 
a»!‏ است Ribault ۵ Abuhamad)‏ ۲۰۰۹). یکپی از 


Gla‏ اولیه درمان (علاوه بر تصحیح اختلال فیزیولوژیک)؛ 


کاهش اندازه گواتر است. گواتر ممکن است انجنان بر نای و مری 
فشار آورد که توف ایجاد هیدر آمنیوس ks‏ در oa‏ ۰ سنهه 
به مجاری تنفسی در نوزاد شود. هیپراکستانسیون DS‏ جنین 


شود. 


تیرو توکسیکوز جنینی 

تیروتوکسیوکوز جنینی درمان نشده ممکن است خود را با گوات. 
تأکی‌کاردی» محدودیت رشد. هیدرآمنیوس. تسریع در رشد 
استخوان, و حتی نارسایی قلبی و هیدروپس نشان دهد HHuel)‏ 
Peleg ۹‏ ۲۰۰۲). معمولاً علت تیروتوکسیکوز: بیماری 
گریوز مادر و عبور ایمونوگلوبین‌های BG‏ محرک تیروئید از جفت 
است. بیشتر صاحب نظران نمونه‌گیری از OF‏ جنین را برای 
sult‏ تشخیص توصیه می‌کنند Heckel ٩۲۰۰۱ Duncombe)‏ 
Srisupundit ‘\44V‏ ۲۰۰۸). در صورت تأیید تیروتوکسیکوز 
جنینی» مادر تحت درمان ضد تیروئیدی قرار می‌گیرد» و در 
صورتی که ple‏ دچار هیپوتیروئیدی شود برای وی JS‏ 
لووتیروکسین تجویز می‌شود Hui)‏ ۰۲۰۱۱ 


هیپو تیروئیدی جنینی 
در خانمی که برای بیماری گریوز دارو مصرف عی‌کند. عبور 
متی‌مازول يا پروپیل تیواوراسیل از جفت می‌تواند سبب 
هپوتبروشدی (Sto‏ شود (۲۰۱۱2 ple (Bliddal‏ دلایل 
هیپوتیروئیدی جنینی که منجر به IS‏ می‌شوند شامل عبور 
آنتی‌بادی‌های تیروئید پراکسیداز از جفت دیس هورمونوژتز 
تیروئید جنینی و آفزایش مصرف مکمل‌های ید می‌باشد TOM)‏ 
(Agrawal ۲۰۰۲ ‘Overcash‏ 

هیپوتیروئیدی ناشی از گواتر ممکن است صنحر به 
هیدرآمنیوس» هیپراکستانسیون گردن, و تأخیر بلوغ استخوان 
شود. اگر مادر داروی ضد تیروئیدی درپافت می‌کند. معمولا در 
کنار تزریق لووتیروکسین به درون کیسهٌ آمنیون, قطم داروی مادر 
نیز توصیه می‌شود. تعداد بسیار زیادی از گزارش‌های موردی ذر 
خصوص درمان از طریق تزریق لووتیروکسین به درون کیسه 


آمنیون موجود این با این حال: دوز و دفعات ay‏ دارو تاکنون 


باید تشخیصی پره‌تاتال Gabo‏ برای ضایعه و در صورت امکان مرحله‌بندی آن در دسترس باشد. 


ضایمه باید سفرد بوده. و هیچ گونه شاهدی دال بر وجود دیگر ناهنجاری‌ها با سندرم‌های ژنتیکی زمینه‌ای که به نو چشمگیری شالس Ge‏ 


Saf‏ زندگی را این GBs ay gah up‏ باشد. 


tly 


ضایعه مورد نظر همراه با احتمال بالای مرگ با تخریب برگشت ناپذیر ارگان بود» و درمان پسن از UP‏ نیز برای جلوگیری از oad ad Bp‏ 


جراحی از نظر فتی ممکن باشد و یک تیم متشکل از چند متخصص از رشته‌های مختلف در خصوص روش درمان اتفاق نظر داشته باشند. 


خطرات ناشی از جراحی برای ple‏ کاملاً مشخص و قابل قبول باشند. 
rob‏ عشاورة پرهناتال جامع انجام شود. 


توصیه مي‌شود که برای نقص و عمل جراحی asl‏ مدل حیوانی وجود داشته باشد. 


نعیین نشسده است. 3 دوزهای گزارش شده از ۰ نا ۸۰۰ 
میکروگرم هر یک تا ۴ هفته متغیر بوده‌اند Abuhamad)‏ ۱۹۹۵ 


.)۲۰۰۹ Ribault ۲۰۱۱؛‎ .Bliddal 


درمان جراحی 


این جراحی‌ها که جراحی‌های ماد ری- جننی نیز نامیده 
می‌شوند. تنها در آن دسته از ناهنجاری‌های مادرزادی انجام 
می‌شود که احتمال وخامت Gee Jb‏ چنان obj‏ است که به 
5b‏ انداختن درمان تا زمان وضع حمل, با خطر مرگ جنین یا 
عوارض شدیدتر پس از Vo‏ همراه است. جراحی باز جنین» 
میتی نیاو سس وبا CSB‏ متسین راتسا 
مختلف است که در ایالات متحده در مراکز نسبتاً محدود و تنها 
برای تعداد اندکی از وضعیت‌های جنینی انجام می‌شود. معیارهای 
انتخاب جراحی جنین در جدول ۱۶-۱ فهرست شده‌اند. در 
موارد بسیاری, داده‌های مربوط به ایمنی و تأثیر اين روش‌ها در 
دست نیست. آژانس تحقیقات و کیفیت سلامت تأکید کرده است 
که هنگام انتخاب جراحی جنین, اصلی‌ترین نگرانی BL‏ ایمنی 
pls‏ و Ash Qe‏ دست‌یابی به اهداف مرتبط با درمان جنین باید 
در درچذ دوم قرار گیرد Walsh)‏ ۲۶۱۱). 

برخی از ناهنجاری‌هایی که به جراحی Ort‏ پیش ازوضع 
حمل يا در حین آن پاسخ می‌دهند. در جدول ۱۴۰۲ نشان داده 
شده‌اند. اطلاعات مربوط a‏ این ba ale‏ اندیکاسیون‌ها و 
عوارضشان برای کمک به ارزیابی بیمار و A!‏ مشاوره تهیه 


شده‌اند. اطلاعات بیشتر در ویرایش سوم کتتاب kl‏ 
Cunningham and Gilstrap’s Operative Obstetrics‏ 


آمده است. 


ales‏ باز جنین 


جراحی jb‏ جنین» مستلزم حضور Cpl‏ بسیار با تجربه از 
شاخه‌های مختلف بوده و نیازمند ارائه مشاوره پیش از جراحی 
دقیق به فرد است. مادر بایستی جهت سرکوب انقباضات رحمی و 
پاسخ‌های جنینی» تحت بیههوشی عمومی اندوتراکتال قرار گیرد. با 
ابزاری گیره مانند که با بستن کناره‌ها خونریزی را متوقف می‌کند. 
برش هیستروتومی آنجام می‌گیرد. جهت اجتناب از واردشدن 
صدمه به کناره‌های جفت. از هدایت سونوگرافی استفاده می‌شود. 
به منظور جایگزینی مقداری از مایع آمنیوتیک که از دست رفته 
است. آب گرم به طور پیوسته از طریق دستگاه انفوزیون, به 
درون رحم تزریق می‌گردد. جنین به آرامی جابجا می‌شود تا 
آمکان پایش پالس اکسی‌متری فراهم شود؛ در مواردی که به طور 
آورزانس نیاز به تزریقی خون و مایعات وجود دارد. یک دسترسی 
وریدی ایجاد می‌شود. در اين زمان. جراحی جنین انجام می‌گیرد. 
پس از پایان جراحی» برش زخم بسته شده و توکولیز آغاز 
می‌شود. توکولیز! معمولاً شامل تزریق وریدی منیزیم سولفات به 
مدت ۲۴ ساعت, ایندومتاسین خوراکی dy‏ مدت FA‏ ساعت و ذر 
برخی از مراکز نیفدیپین خوراکی تا زمان وضع حمل است. Wis)‏ 
۹ به منظور پیشگیری آنتی‌بیوتیک تجویز شده و VV gene‏ 


1. Tocolysis 


بورول ۰۱۶-۲ برخی از las lial‏ که به جراحی جنینی پاسخ 
می‌دهند. 
جراحی باز جنین 
6 میلومنتگوسل 
@ تاهتحاری آدنوماتوئید کیستیک مادرزادی (CCAM)‏ 
© تجمعات ریوی خارج لوبی 
۵ تراتوم خاجی ‏ دنبالچه‌ای 
جراحی قتوسکوپیک 
@ انتقال خون قل به قل: لیزر آناستوموزهای جفتی 
@ فتق دیافراگمی: بستن نای جنین با استفاده از اندوسکوپ (FETO)‏ 
dou > 9‏ خلفی پیشایراه: لیزر سیستوسکوپیک 
انسداد مادرزادی مجاری هوایی فوقانی: لیزر طناب‌های صوتی 
9 آزادکردن نوارهای آمنیوتی 
جراحی از طریق پوست 
۵ شانت گداری 
دریچه‌های پیشابراهی خلفی / انسداد خروجی مثانه 
تراوش جنبی: شیلوتوراکس يا سکستراسیون 
کیست Sle‏ در CCAM‏ 
@ جراحی از طریق امواج رادیویی 
توالی (Twin-reversed arterial perfusion) TRAP‏ 
تاهنجاری(های) شدید یکی از قل‌ها در دوقلوهای‌منوکوریون 
کوریوآنژیوما 
9 کاتترگذاری در داخل قلب جنین 
والووپلاستی ریوی و آئورت به علت تنگی 
برداشتن دیوارةُ بین دهلیزی به علت هیپوپلازی قلب چپ همراه 
با دیوار بین دهلیزی محدودکننده (restrictive)‏ 
روش‌های (EX-utero-intrapartum-treatment) EXIT‏ 
8 فتق مادرزادی دیافراگم به دنبال FETO‏ 
@ توالی انسداد مادرزادی مجاری هوایی فوقانی (CHAOS)‏ 
@ میکروگناسی شدید 
@ تومرهای درگيرکنندة گردن یا مجاری هوایی 
ae EXIT @‏ رزکسیون: 
رزکسیون تودهای توراسیک يا مدیاستینال جنین 
0 جپت اکسیژناسیون غشاهای خارج بدئی (ECMO)‏ 
فتق مادرزادی دیافراگم 
eee‏ وس تست 


۴ ساعت پس از جراحی ادامه می‌یابد. در پایان این بارداری و 


همه بارداری‌های بعدی, وضع Joo‏ باید به شیوهُ سزارین انجام 


۰ go 


خطرات 

عوارض ناشی از جراحی جنین به خوبی شناخته شده‌اند 
Golombeck‏ و همکاران وی (۰۶ ۰) با بررسی ۸۷ عمل جراحی 
باز جنین» عوارض bd‏ را گزارش نمودند: prt‏ ریوی VA)‏ درصد/ه 
کنده شدن جفت ٩(‏ درصد) انتقال خون (۱۳ درصد) زایمان 
پره‌ترم TY)‏ درصد)» Hpk‏ زودرس پرده‌ها (۵۲ درصد). Wilson‏ 
و همکارانش (۲۰۱۰ نتایج بارداری پس از جراحی باز جنین را 
مرور کرده و گزارش کردند که ۱۴ درصد از آنها دچار پارگی رحم! 
و ۱۴ درصد نیز دچار شکافتن رحم " شده‌اند. عوارضی که اخیرا در 
مطالعة Ca pte‏ میلومنتگوسل lols MOMS)‏ شده‌اند 
در حدول ۱۶-۳ نشان داده شده‌اند Adzick)‏ ۲۰۱۱ دیگر 
خطرهای احتمالی عبارت‌اند از: سپسیس مادر» و مرگ جنین در 
bo‏ پس از جراحی. به خصوص اگر هیدروپس وجود داشته 


جراحی میلومننگوسل 
علی‌رغم ترمیم پس از تولدء مبتلایان ممکن است دچار 
درجات مختلفی از فلج. اختلال در عملکرد روده و مثانه. 
Sb‏ در تکامل, و اختلال در عملکرد صغز ناشی از 
مالفورماسیون Ammold-Chiari II‏ شوند (فصل ۱۰). آسیب 
طناب نخاعی Arn‏ دو ole‏ است: شکست در نتورولاسیون در 
زمان تکامل رویانی؛ و مواجهه مستمر عوامل عصبی با عایع 
آمنیوتیک در طول بارداری Meuli ۲۰۱۰ Adzick)‏ ۱۹۹۵ 
۷ میلومننگوسل جنینی نخستین نقص غیر کشنده است که 
جراحی جنینی برای آن پیشنهاد شده است (تصویر ۱۶-۲) این 
نقص, تمامی معیارهای فهرست شده در جدول ۱۶-۱ را دارا 
است. 

گزارش‌های اولیه حاکی از آن است که در مقایسه با گروه‌های 
شاهد تاریخی, در شیرخوارانی که در Hp‏ جنینی جراحی 
میلومننگوسل ploul‏ داده‌اند. sig,‏ مالفورماسیون Arnold -Chiath‏ 
I]‏ معکوس شده و با احتمال کمتری نیاز به کارگذاری شانت 


بطنی - صفاقی داشته‌اند Bruner)‏ ۱۹۹۹؛ Sutton‏ ۱۹۹۹ بر 


]. Uterine repture 2, Uterine dehiscence 


۴۶۸ 


حفول ۱۶-۳ قوابد و خطرات جراحی میلومنشگوسل در 9599 جنینی در مقایسه با درمان پس از تولد 


جراحی جنینی (۷۸ 2 ) 


جراحی wm‏ از تولد )80 = !)5( احتمال value)‏ ۳ 


(n 


مرگ بری‌تاتال یا گذاشتن شانت USK gb‏ 
¥ : 
ste ۲‏ 
Cols pot‏ طی ۱۲ ماه ۴۰ 
ba 7 ۳۸‏ 
wow‏ ترکیبی 
۸ 22 ۱۴۹ 

فتق مغز خلفی (به هر (god‏ ۶۴ 
بیچ خوردگی ساقه مغز (به هر نحو) ۲۰ 
al‏ رقتن مستقل (۳۰ ماهگ ( ۲ 
خطرات 
لدم ریوی UF ple‏ 
انتقال خون به ple‏ حین زایمان 5 
الیگوهیدرامنیوس ۵۸ 

ح ۰ + 
سن بارداری در هتگام وضع حمل Woy‏ 
تولد پره ترم 
قبل از aie‏ ۳۷ ۸۵ 
قبل از هفته ۳۵ ۳۶ 

ING 


قبل از هفتة ۴۰ 


< efre\ LAA 
= efee\ VANS 
eS) ۱۲۳ = ay 
کت‎ Vata 
> ۸ 7۴۸ 
۰/۱۱ ZY 
+/+¥ 
1.۳ 
1.۳ ZN 
I++) ۳4 
> ۷۸ ۳۷ =) 
ZNO 
1۵ 


8) هر یک از pads es‏ جزء داشتند. در نتایج atl‏ جزء مربوط به مرگ پری‌ناتال و همچنین شاخص تکامل Bayley Mental‏ در ۰ ماهگی. 


در دو مطالعة کوهورت انجام od‏ یکسان بودند. 


® این نمره از ests‏ تکامل و تفاوت بین سطح عملکردی و آناتومیک ضایعات (۳۰ ماهگی) بدست ol ge‏ 


لی Coles «cv My‏ مالی از یک کارآزمايی 


صادفی i>‏ مرکزی به نام مطالعه pte‏ بت میلومننگوسل 
(MOMS)‏ را بر عهده گرفته است (۰۲۰۱۱ (Adzick‏ معیارهای 


» ۱ ۱ 
ل اسو هد بهاد Ls‏ 


مشارکت در کارآزمایی MOMS‏ عبارت‌اند از: ۱) جنین یک قلو و 
بین هفته‌های ۱۹/۰ تا ۲۵/٩‏ بارداری باشد؛ ۲) حد فوقانی 
میلومننگوسل بین TL‏ و ٩۱‏ بوده و با تصویربرداری تشدید 


مفناطیسی " (MR)‏ نیز sob‏ شده باشد؛ ۳) شواهدی مبنی بر 


فتق مغز خلفی در دست باشد؛ ۴) کاریوتیپ طبیعی بوده و عیج 

شاهدی مبنی بر ناهنجاری‌های غیر مرتبط با میلومننگوسل 

وجود نداشته باشد. زنانی که در خطر تولد پره‌ترم یا دکولمار 

جفت قرار داشتند. زنانی که کانترا اندیکاسیون جراحی جنینی 

داشتند. و زنانی که شاخص O29)‏ بدنی معادل حداقل TOky/mn?‏ 
2 


1. Magnetic resonance imaging 


تصو بر ۲ جراخین میلومننگوسل جنینی. L.A‏ لبه‌های کنار زده شدة برش لایاروتومی و هیسترومی» پوست اطراف نقص برش 
زده شده است. سپس neural placode‏ با دقت از غشاء آرا کنوئید LS‏ زده می‌شود. .B‏ سخت شامه به bobs‏ برگردانده می‌شود تا 


LSS) نیاز است.‎ je Patch و با استفاده از بخیه به هم نزدیک می‌شود. در بعضی از موارد به یک وصله با‎ loge را‎ neural placode 


داده نشده است). برش پوستی جنین متعاقباً دوخته می‌شود. هیستروتومی و لایاراتومی سپس بسته می‌شود. 


ase‏ از کارآزمایی کنار گذاشته شدند. 

کارآزمایی 5 las‏ داد که نتایج در گروهی که پیش از 
تجلد جراحی کرده‌اند بهتر است (جدول ۱۶-۳ را ببینید). 
نی‌خولرانی که تحت جراحی پیش از تولد قرار گرفته بودند دو 
بر شانس بیشتری برای oly‏ رفتن مستقل در ۳۰ ماهگی 
دنتند. GS‏ مغز خلفی در آنها به طرز چشمگیری کمتر بود و 
حمال نیاز JF a‏ دادن شانت بطنی - صفاقی در سن ۱ سالگی 
د, نها نصف گروه مقابل بود. یکی از نتایج gl‏ اين کارآزمایی 
« دست آمدن یک امتیاز مرکب است که از شاخص تکامل روانی 
۵۰ و همجنین از تفاوت بین سطح عملکردی و آنانومیک 
سابعه در ۲۰ ماهگی مشتق می‌شود. این نتیجه نیز در گروهی که 
> پیش از تولد داشته‌اند. به‌طور چشمگیری بهتر بود. 

با این وصف. در زمان مشاوره دادن به والدین آینده» در نظر « 


گرفتن این نتایج ضروری است. برای مثال. علی‌رغم افزایش 


کودکان دارای توانایی جابجایی مستقلکودکانی که در زمان 
جنینی تحت جراحی قرار گرفته بودند. قادر به جابجایی مستقل 
نبوده» و تقریباً ۳۰ درصد نیز قادر به هیچ‌گونه جابجایی نبودند. 
جراحی پیش از تولده سبب بهبود نرخ مرگ و میر جنینی یا 
نوزادی یا بهبود شاخص تکامل روانی Bayley‏ در سن ۲۰ ماعگی 
نمی‌شود؛ و همان‌طور که در جدول ۱۶-۳ نشان داده شده است: 
جراحی سبب خطر کم اما قابل توجه دکولمان جفت و ادم SH)‏ 
مادر می‌شود. علاوه بر اين» در نیمی از موارده وضع حمل ذر هعته 
۴ با قبل از آن رخ داد که سبب افزابش قابل توجه خطر Ae)‏ به 
سندرم زجر تنفسی شد sAdzick)‏ ۲۰۱۱). امروزه, تنها داده‌های 
مراقبتی طولانی مدت برای کودکانی که فبل از کارازمابی 
Cos MOMS‏ ترمیم مپلومننگوسل جنینی قرار می‌گیرند. در 
درسترس است. در پیگیری متوسط ۱۰ ساله. ابن کودکان میزان 
بالاتری از مشکلات رفتاری و عوارض عملکردی اجرابی را در 


۳/۰ 


(Danzer ۲۰۱۶۱ داشنند‎ 


Ans ‘de‏ را 


هان انتشار نتایج کارآرمایی MOMS‏ مبزان جراحی 


C / Y 


| 


سل wr‏ افزاش ly‏ کرده ۳۳ گسترش oD aad‏ 
drm 4‏ جراحی میلومننگوسل جنینی» نگرانی‌هایی 
تربار آهمیت اموزش و تجربهٌ مستمر, پیروی از معیارهای 
کارارصابی MOMS‏ و jlo‏ به بایگانی برای اطمینان از دستیابی 
وارد آینده به موفقیتی مشابه کارآزمایی MOMS‏ برانگیخته 


.)۲۰۱۲ Vrecenak ۱۲۰۱۴ Cohen} cm 


نوده‌های سینه‌ای 

در گدشته, اگر جنین دارای یک سکستراسیون ریوی DE‏ لوبی 
بزرگ یا مالفورماسیون آدنوماتوئید کیستی بدون وجود کیست 
عالب, به هبدرویس مبتلا می‌شد. تنها درمان ممکن (به جز وضع 
حم devon‏ جراحی jb‏ جنین همراه با لویکتومی بود. بیشتر 
توده‌های ففسةٌ سینه کوچک بوده و پیشآگهی خوبی دارند» 
همچنین. توده‌های بزرگ‌تر نیز معمولاً با یک 8599 آزمایشی 


Pa 
۹ 


کورتیکواسترونید درمان می‌شوند؛ و جراحی باز جنین برای موارد 
پیش از aaa‏ ۳۳ بارداری که Ore‏ در حال ابتلا به هیدروپس 
است کنار گداشته می‌شود. در موارد خاص میزان بقا پس از 
لوبک‌تومی باز حدوداً ۰ درصد است Vrecenak)‏ ۲۰۱۳). 
استفاده از جراحی خارجی رحمی lel o>‏ در درمان توده‌های 


ریوی Oo‏ در اواخر همین فصل شرح داده شده است. 


تراتوم ob‏ - دنبالچه‌ای ! 

۲۸۰۰۰ در حدود ۱ مورد از هر‎ «Ll این تومور سلول‌های‎ eg 
ترانوم‎ ۲۰۰۸ Swamy ۱۲۰۰۶ Derikx) Co! نولد‎ 
یک 8997 نوپر و/یا کیستی است که از‎ (SCT) خاجی "<نبالچه‌ای‎ 
.)۱۶-۳ فسمت قدامی استخوان خاجی منشا می‌گیرد (تصویر‎ 
جنینی ممکن است در ارزیابی محتویات‎ MRI تصویر برداری‎ 
داحلی تومورها مفید باشد. این توده ممکن است به سرعت رشد‎ 
کند: و معمولا & سمت پایین و بیرون گسترش می‌یابد (تصویر‎ 
هیدرآمنپوس شایع است و هیدروپس ممکن است در‎ .)۱۰-۸ 
به وجود اید؛ نارسایی قلبی با‎ Vb نارسایی قلبی با برون‌ده‎ » 
وجود عروق زیاد در تومور, پا در اثر‎ Bes می‌تواند‎ Yb رون ده‎ 
"al خونریزی درون تومور و انمی ناشی از آن باشد. سند رم‎ 
(بد وجود آمدن پرها کلامپسی در مادر به همراه هیدروپس جنین)؛‎ 


ممکن ات در همجنین شرایطی wy‏ آپد (فصل (YO‏ 


تصوير VIP‏ تصویری از جراحی باز جنین جهت رزکسیون 


تراتوم خاجی - دنبالچه‌ای. به‌دنبال لاپاروتومی و هیستروتومی 


بخش دمی (caudal)‏ جنین در میدان دید جراح قرار گرقته 
aca‏ تومور توسط دست جراح aS‏ داشته مه peer‏ 


با تشخیص پیش از تولد SCT‏ میزان مرگ و ye‏ حوالی 
زایمان» بیش از ۴۰ درصد بود Shue ٩۲۰۰۴ Hedrich)‏ ۲۰۱۳ 
عواملی که پیش آگهی را ضعیف می‌کنند شامل جزء تویر که 
محتوی بیشتر از ۵۰ درصد توده تومورال بوده و نسبت حجم 
تومور به وزن HF‏ (حجم تومور به وزن تقریبی جنین 
می‌شود) بیشتر از ۱۳ درصد قبل از هفته ۲۴ بارداری است 
(ASkinkuotu ۰۲۰۱۵(‏ اگر جنین دچار هیدروپس باشد با 


پلاسنتومگالی رخ دهد. نرخ مرگ به ۱۰۰ درصد می‌ررد 
Vrecenak)‏ ۲۰۱۳). این گروه که در بیمارستان کودکان فیلادلعا 
فعالیت می‌کنند. توصیه کرده‌اند که جراحی jb‏ جنین به منطور 
درمان SCT‏ تنها در مواردی که تومور کاملاً خارجی باشد (تیپ 
Ul‏ و در مواردی که برون‌ده بالای قلب و هیدرویس اولیه غر 
سه‌ماهة دوم رخ داده باشند. انحام شود Vrecenak)‏ ۸۲۰۱۳ 
برش رحم (هیستروتومی)؛ محتویات خارجی تراتوم بریده سد» و 
خارج می‌شود. استخوان دنبالچه‌ای و هر نوع تومور عمفی. نر 
UE‏ خود بافی مانده و پس از تولد خارج می‌شوند. از 
خارج کردن بخشی از تومور, جلوی استفاده تومور ار گردش خر 
را می‌گیرد. وضعیت فیزیولوژیک جنین صمکن است به De‏ 


۳ ش 
Av‏ سره 


Secrococeygeal teratoma 
Mewror syndrom 


Jey‏ باز گردد. 


» جراحی فتوسکوپیک 

مثل جراحی‌های jb‏ جنینی جراحی‌های فتوسکوپیک معمولا در 
مرکز بسیار پیشرفته انجام می‌شوند و بسیاری از آنها نیز اهداف 
تحقیقاتی دارند. در این جراحی‌ها برای عبور از جدار شکم pale‏ 
ستفاده می‌شود. ابزرهایی مانند لیزر از طریق کانولایی که قطری 
می‌شوند. خطرات ناشی از جراحی‌های فتوسکوپیک در مقایسه 
با جراحی‌های باز جنین کمتر است اما این روش‌ها نیز ممکن 
است خطرناک باشند, به خصوص اگر برای دسترسی به جنین نیاز 
با انجام لاپاروتومی باشد Golombeck)‏ ۲۰۰۶). برخی از 
وضعیت‌هایی که با قتوسکوپی درمان می‌شوند در جدول ۱۶-۲ 
قپرست شده‌اند. 


سندرم انتقال خون قل به قل 
اند یکاسیون‌ها و روش. همان‌طور که در فصل ۴۵ شرح داده 
شده است. تخریب آن‌استوموزهای جفتی به کمک لیزر 
فتوسکوپیک به درمان ارجح sly‏ بسیاری از موارد شدید سندرم 
انتقال خون قل a‏ قل (TTTS)‏ تبدیل شده است. این اقدام 
معمولا برای دوقلوهای تک کوریونی دو آمنیونی که دچار 7115 
مرحلة 11 تا 1۷ هستند. gy‏ هفته‌های ۱۶ تا ۲۶ بارداری صورت 
می‌گیرد.سطوح ذکر شده که به سیستم سطح‌بندی Quintero‏ 
تعلق دارند در فصل FO‏ شرح داده شده‌اند Quintero)‏ ۱۹۹۹ 
deal‏ طب مادر و جنین, (FM‏ بای مشاهدة عروقی که 
در استوای بین کوتیلاون‌های جفتی تغذیه BAGS‏ دو جنین قرار 
دارند. و فوتوکوآگولاسیون آناستوموزهای وریدی-شریانی که از 
این doris‏ استوایی عبور می‌کنند» از فتوسکوپ استفاده می‌شود 
اتصویر ۱۶-۴). 

در کارآزمایی تصادفی ۳18 که در سال ۲۰۰۷ توسط 
Crombleholme‏ و همکارانش در ایالات متحده انجام گرفت از 
متودولوژی زیر استفاده شد. ابتدا به منظور قرار دادن فتوسکوپ 
۲ میلی‌متری با هدایت سونوگرافی» برش کوچکی در پوست 
داده می‌شود. این فتوسکوپ درگاه‌های مجزایی برای لنزها؛ vid‏ 
و انفوزیون سریع سالین در ji eile‏ دارد. اخیرا از 
فتوسکوپ‌هایی با قطر ۱/۲ میلی‌متر استفاده می‌شوه 


yp qual‏ ۱۶-۴. فوتوکو آ گولاسیون انتخابی لیزر برای درمان 
سندرم انتقال خون قل به قل. فوتوسکوپ در داخل کیسه LE‏ 
گيرنده و بالای خط استوایی عروقی بین محل قرارگیری دو 
بندناف بر روی جفت قرار داده می‌شود. آناستوموزهای شریانی 
وریدی در Ugh‏ مسطح جفتی با استفاده از لیزر به صورت 
منفرد فوتوکو آ گوله می‌شوند. 


Chaloubi)‏ ۲۰۱۱ سپس صفحة کوریوتی جفت ۳ بار 
نقشه‌برداری می‌شود؛ نخست برای شناسایی plod‏ آناستوموزهای 
موجود در استوای عروقی آ» سپس برای مشخص کردن و ثبت کردن 
محل هر یک از عروق اتصالی, و در آخر برای تأیید Sel‏ پس از 
فتوکوآًگولاسیون هیچ یک از عروق اتصالی فراموش نشده یا 
ریکانالیزه نشده باشد. عروق با استفاده از لیزری دارای دیودی با 
قطر «د۶۰۰ فوتوکواگوله می‌شوند یا از یک لیزر ۸6 ۴۰۰۲(۷۵:۷ 
میکرومتری نیز ممکن است استفاده شود (تصویر FD‏ 
جراحی معمولا تحت شرایط بی‌حسی اپیدورال و يا موضعی انجام 
می‌شود. در پایان جراحی, با کشیدن مایع امنیون اندازة یگانه 
عمیق‌ترین 45 آمنیون را به کمتر از Oem‏ کاهش داده و به درون 
حفرهٌ آمنیوتیک آنتی‌بیوتیک تزریق می‌شود. 

با فتوکوآگولاسیون انتخابی لیزر, آناستوموزهای بین دوقلوها 
در طول خط استوای عروفی به‌صورت جداکانه و منفرد کواگوله 
می‌شود (Ville VAIO)‏ متأسفانه, آناستوموزهای باقیمانده در 


1. Vascular equator 
2. Neodymium: yurium - aluminum - garnet 


coat‏ ۱-۵ زان 


میم سود (بیکان‌ها) 
Pew Oo w ib»‏ مها 2 al‏ مانده Q‏ می‌نواند pro‏ باه عود ۱ T‏ 
ea ‘‏ رش توالی پلی سیتمی انمی دوفلویی (TAPS)‏ شود. 


TAPS‏ بک انتقال خون dee‏ - جنینی است که به‌علت تفاوت 


Oe ههد ماد‎ Canale 


بین یک جفت دوفاوی منوکوریون 
جاد می‌نود. Gly‏ رفع op!‏ عوارض. روش Solomon‏ ابداع 
از نوتوکوا گولاسیون انتخابی. لیزر برای 
مام عروق اسنوابی از یک لبه جفت تا pro ad‏ 
(Slyhekke ۰۲۰۱۱۳۸۱ ogo. cs oo‏ روش Cond Solomon‏ 
Yao‏ & 111 هودکننده و TAPS‏ را در چندین 
است. مطالعات جفت پا Boy‏ حاجب نوز 
کاهس فابل alo Mo‏ > تعداد آناستوموزهای بافپمانده ۱" dol‏ 


(Ruano Vs VV Slaghekke Te VFR) Ao. 


at ۱‏ ۱ ۱ ۱ 
چا مب ات LOO SS‏ دب حصوصن دوالفیت جراحی و ۱9۷ 
7 ۱ ۱ ?> 
۱ ۱۱ ۹ ۱ 
اس هي ۹۹ chase‏ با اماب “A ue yw‏ موا 0 hea‏ باب 
bY. mee @ GY vO Fu alan led TTIN‏ ۱۰۰ در asl wha?‏ 
با ۹ 
۹ 4 ی ؟ te @ ON‏ در مانی Clee‏ مب ه ۵ جر در 
\ 
دنه( ۱ ay sas gi rma‏ وجود اه دن معلولیت 
۱ ۱ ۰ 
دلوت ان 3 بت ۵ تا dle 6. de dal) ddl duty Yo‏ 9 


lets درمان‎ vial با‎ & ise lee » ند‎ «۰ ۰ ۱۷ = 


۲۳۹۷ penventricular leukomalacia ی‎ 


بمسیخا رم انتفال حون فل A‏ قل (TTS)‏ با انستفاده از sj jue‏ تصوبر فتوسکوبیک از سطح جنینی حفت. ۹ 


بای عر وهی (lage)‏ بیس از ster‏ بمب با sal‏ ) نشان داده شده‌اند. B‏ محل Ww ps‏ به صورت نواحی یکنوا و نم غبا - زرد 


در دورف نوزادی لکومالاسی دور بطني کیستیک" و سطح 111 و 
۷ خونریزی درون بطنی دیده می‌شود Lopriore)‏ ۲۰۰۶). 
عوارض مرتبط با این جراحی عبارت‌اند از: پارگی پره‌ترم و 
زودرس پرده‌های جنینی در ۲۵ درصد از موارد. دکولمان جفت در 
۸ درصد. پارگی عروقی در ۲ درصد. سندرم نوار آمنیوتیک ناشی 
از پارگی پرده‌ها توسط لیزر در ۳ درصد. و توالی آنمی پلی‌سیتمی 
دوفلوها (TAPS)‏ در ۱۶ درصد از موارد با فوتوکوآگولاسیون و ۳ 
درصد با تغییر Robyr ۱۲۰۰۹ Habli) Solomon‏ ۲۰۰۶ 
(Slaghekke ۰ ۱۴۵‏ و در نهایت» وضع حمل ۸۵ درصد از موراد 


5 درمان شده با لیزر پیش از acim‏ ۳۴ خواهد بود. 


فتق دیافراگمی مادرزادی 

میزان شبوع فتق دیافراگمی مادرزادی (CDH)‏ در حدود ۱ مور: 
از هر ۳۰۰۰ تا ۴۰۰۰ تولد است, و به طور کلی ۵۰ تا ۶۰ درصد از 
آنها زنده می‌مانند (فصل ۱۰). ۴۰ درصد از al‏ به ناهنجاری‌های 
دپکری نیز مبتلا هستند و میزان بقایشان به طور Bee JS‏ 
کاهش Lh po‏ در مواردی که فقط به CDH‏ مبنلا هستند 


مج بر بن علل WS yo‏ هیپو پلازی ربوی و هیپر OY‏ ریوی اس 


۱۰ ) 


مهیتریی عاصل خطرساز, فتق کبد است که تقریباً در نیمی از 
ons ap‏ شده و سیب کاهش ۳۰ درصدی شانس بقا می‌شود 
(Otuyomi-obi ۲۰۱۷ ۰۱۰ 6‏ 

به دلیل خطراتی که able‏ از طریق جراحی متوجه ls‏ و 
حین می‌کند تلاش‌ها بر شناسایی جنین‌هایی تمرکز یافته‌اند. که 
در صورت به nib‏ افتادندرمان تا پس از تلد کمترین شانس 
سه jae‏ )| دارند. معمولا چنین‌های مبتلا به plo‏ ناهنجاری‌ها 
ٍ همجنی جنین‌های فاقد فتق کبد ily‏ جراحی جنینی انتخاب 
سی‌شوند. بهبود مراقبت‌های نوزادی برای شیرخواران مبتلا به 
CDE‏ نیز مأنع دیگری برای تشخیص این گونه جنین‌ها است. 
مس Bose‏ عبارت‌اند از: هیپرکاپنی انتخابی. «تهوية ملایم» به 
مطور ممانعت از باروتروماء و انجام جراحی با تأخیر. 


مسبت ریه به سر . این نسبت که با سونوگرافی به دست 
می ینه برای بهبود پیش‌بینی بقای جنین‌هایی است که ابتلای 
& به CHD‏ پیش از acta‏ ۲۵ تشخیص داده می‌شود ‘Metkus)‏ 
۶ نسبت ریه به سر jI (LHR)‏ طریق اندازه‌گیری مساحت 
به در سطح cli‏ چهار ch a>‏ قلب (تصویر ۱۰-۲۳) و 
خیم آن بر اندازژ محیط سر dy‏ دست می‌آید. پژوهشگران 
د یافته‌اند که اگ LHR‏ بیش از ۱/۳۵ باشد میزان بقا ۱۰ 
wee‏ و اگر کمتر از ۰/۶ باشد صفر خواهد بود. مقدار LHR‏ در 
Le‏ سه چهارم بارداری‌ها بین ۰/۶ و ۱/۲۵ بود و از آنجایی که 
بخ کلی بقا در حدود ۶۰ درصد است پیش بینی میزان بقا در این 
گروه بزرگ دشوار بود (VALE Metkus)‏ 

تا سال ۲۰۱۷ کارآزمایی‌های تحت انجام. LHR‏ آستانه 
۰ > با LHR‏ مشاهده شده تا قابل انتظار " کمتر از ۲۵ درصد را 
بای نتایح مطالعات انتخاب کرده‌اند. LHR‏ مشاهده شده به 
»سیله سونوگرافی جنین سالم به دست می‌آید در حالی که LHR‏ 
مهرد انتظار. مقدار مرجع ثابتی از جنین‌های طبیعی است (۲۰۰۵ 
(Peralta‏ در یک متاآنالیز اخیر نسبت شانس برای بقاء با LHR‏ 
cas‏ :۱۰ تنها ۰/۱۴ بود (Oluyomi- Obi V+ VV)‏ به‌طور 
woe‏ با LHR‏ مشاهده شده تا قابل انتظار کمتر از YO‏ درصد, 
مان پقا از ۱۳ تا ۲۰ درصد متفاوت بود. در عوض, LHR‏ 
مشاهده شده تا قابل انتظار بیشتر از ۳۵ درصد با میزان بقا از ۶۵ 


bas ye dar > AA +‏ بود. 


تصو بربرداری با تشدید مغناطیسی. از Oe!‏ روش برای 


تخمین حجم CL‏ ربوقی هم در سمتی که فتق دباقآگمی me‏ 
داده و هم در سمت مقاپلش استفاده می‌شود که Nae‏ آست با 
مقادیر مرجع بای آن سن بارداری مقابسه شجد. ۱۲۸۲۲ 
همکارانش (۲۰۱۱) ٩‏ مطالعه که در آنها دد بیش ا: ۶.۰ 
بارداری» CHD‏ منفرد به کمک MRI‏ جنینی ارزیابی شده de‏ 
متاآنالیز کردند. عواملی که بر بقا در دورف نوزادی SE‏ چشمگیری 
داشتند. عبارت بودند jl‏ سمت چپ پا راست SB Cpe‏ ححم 
کلی ریه جنین, نسبت حجم مشاهده شده به حجم ریوی مهرد 
انتظار, و محل قرارگیری AT‏ چنین. 

از MRI‏ > برای تعیین حجم GAS SB‏ نیز می‌نوان 
استفاده کرد (تصویر ۱۰-۵۷). دو دلیل eed oly‏ ححم BS‏ 
وجود دارد. اولین دلیل این است که احتمالاً فتق کبد قوی‌ترین 
ble‏ در پیش‌بینی سرانجام جنین‌های مبتلا به CHD‏ منعرد 
است. دومین دلیل این است که احتمالا پیش‌بینی بر اساس حجم 
کبد قابل اعتماد تر است» چرا که ریه GE‏ نسبت به کبد خاصیت 
تراکم‌پذیری بیشتری دارد. در گزارش‌های مقدماتی. مشاهده 
شده است که تعیین درجه فتق کبد به کمک MR‏ با نرخ بقای 
پس از تولد مرتبط است و حتی ممکن است نسبت به حجم ریه 
قدرت پیش‌گویی بیشتری از مقادیر سونوگرافیک داشته باشد 
(Bebbington ۰۲۰۱۴ ‘Ruano ۲۰۱۴(‏ 


انسداد نای. در تلاش‌های اولیه برای درمان موارد شدید فتق 
دیافراگمی. بر روی > جراحی باز صورت می‌گرفت. متاسفانه 
بازگرداندن AS‏ به درون شکم منجر به پیچ‌خوردگی ورید نافی و 
در نتیجه مرگ جنین می‌شد Harrison)‏ ۱۹۹۳). 

دانستن این موضوع که ریه جنین به طور طبیعی مایع تولید 
می‌کند و اينکه جنین‌های مبتلا به انسداد مجاری هوایی فوقانی 
دچار هیپرپلازی )& می‌شوند مبنای تکنیک انسناد نای را 
تشکیل داد عقیده اين بود که «تا زمانی GUS‏ رشد می‌کند آن را 
مسدود کن» Hedrick)‏ ۱۹۹۴). در ابتدا؛ نای به کمک به byl‏ 
خارجی بسته می‌شد {VAY Harrison)‏ در حال خاصره از 
طریق آندوسکوپی یک بالون قابل جداشدن از جنس سیلیکون 
درون نای فرار داده می‌شود (تصویر 4۱۶-۶ روش بالون 
[اصطلاحاً انسداد gli‏ جنین به کمک اندوسکوپی ((05۷1 را 
استفاده از غلافی Tmm‏ و فتوسکوپ کوچکی به ندازه Vines‏ 


1. | دا - هدید‎ - head - falw 
2 Observed. to- expected 


اندوسکوب وارد اوروفارنکس جنین شده و در طول ob‏ پائین 
می‌رود. کادر: بالون بر از هوا می‌ شود GUL‏ را مسدود کند و 


سییر اندوسکوب خارج می‌شود. 


plo!‏ می‌شود (۰۲۰۱۲ .(Deprest ۲۰۱۱ ‘Ruano‏ پروسه 
معمولاً بین هفته ۲۷ و ۳۰ بارداری انجام می‌شود. هدف 
برداشتن بالون تقریباً در ۳۴ هفتگی به روش فوتوسکوپی مجدد 
و یا سوراخ کردن تحت هدایت اولتراسوند می‌باشد (۲۰۱۷ 
۵ اگر این روش‌ها موفق نبودند باون در هنگامزایمان 
به روش درمان DE‏ رحمی o>‏ زایمان (EXIT)‏ خارج می‌شود. 
یک کارآزمایی تصادفی برای ارزیابی SESS‏ انسداد نای 

o>‏ به کمک اندوسکویی (FETO)‏ در جنین‌های مبتلا به 
CDH‏ فتق کبد. و LHR‏ کمتر از ۱/۴ انجام شد Harrison)‏ 
۳ نرخ بقای ٩۰‏ روزه در هر دو گروه به طور nF‏ منتظره‌ای 
YL‏ و در حدود ۷۵ درصد بود. پس از انحام این مطالع, رغبت 
برای انجام این تکنیک خصوصاً در خارج از ایالات متحده ادامه 
داشت. با قرارد دادن نسبت ریه به سر ۱/۰ و کمتر از آن به عنوان 
حد آستانه برای انجام FETO‏ نرخ cli‏ پس از تولد بسیار 
بالاتری گزارش شده است. این نرخ از کمتر از ۲۵ درصد در 
صورت درمان پس از تولد. به حدود ۵۰ درصد در صورت انجام 
0۵ بهبود بافته است Jani)‏ ۲۰۰۹؛ Ruano‏ ۲۰۱۲), در 
متاأنالیز اخیری که بر روی ۵ کارآزمایی انجام شد و ۲۱۱ بارداری 
را بررسی oS‏ آنهایی که با FETO‏ درمان شده بودند. ۱۳ برابر 


احتمال زنده ماندن بیشتری داشستند ۱۶۱ ۰ JAl- Maary‏ ی 
حال FETO «pol‏ در ایالات متحده تنها در La LS‏ ها. 
تحفیقاتی موجود است. 


ترمیم میلومننگوسل به روش اندوسکوپی 

بعد از انتشار پافته‌های MOMS‏ تلاش‌های تحقیقانی بر این 
موضوع متمرکز شدند که LI‏ عوارض مادری مرتبط با ترعیم 
میلومننگوسل به روش باز در صورتی که پروسه از طریق 
آندوسکوپ انجام شود کاهش پیدا می‌کنند یا خیر. Araujo‏ 
Junior‏ و همکارانش (۲۰۱۶) مطالعه مروری را هدایت ک دند که 
۶ مورد جراحی باز و ۸۴ مورد جراحی اندوسکوپی را بررسی 
می‌کرد. جراحی اندوسکوپیک معمولا با قرار دادن ابزارهایی از 
طریق دیواره شکمی مادر و سپس دیواره رحمی و دمیدن نسبی 
گاز و دی‌اکسید کربن بداخل رحم انجام می‌شود. میزان > 
شدگی میومتر مادری یا تضعیف آن بدنبال اندوسکوپی تنها یک 
درصد بود که در مقایسه با روش جراحی باز که ۲۶ درصد بود 
بسیار کمتر logy‏ اندوسکوپی با افزایش LE‏ ملاحظه در زان 
زایمان پره‌ترم قبل از هفته ۲۴ (۸۰ در مقابل ۴۵ درصد) و مرگ و 
میر حوالی تولد (۱۴ در مقابل ۵ درصد) همراه بود. 

6 و همکاران (۲۰۱۷) !1.5 ls‏ را در ۲۲ بارداری 
مبتلا به میلومننگوسل جنینی با استفاده از روشی که دیواره تکم 
مادر باز شده dg;‏ رحم TE‏ شده و سیس foe‏ با استفاده ار 
اندوسکوپ و دمیدن دی‌اکسید کربن گرم شده انجام شده بود ر 
توضیح دادند. در مقابل» با گزارشات زودتر اندوسکوپی؛ بیشتر 
بارداری‌های درمان شده در زمان ترم وضع حمل کردند و مرگ و 
میر حوالی زایمان نداشتند. coger,‏ نسبت شیرخوارانی که قبل 
از یک سالگی به درمان‌های هیدروسفالی نیاز پیدا کرد‌اند (oF‏ 
۰ درصد بود که مشابه میزان جنین‌ها در جرایح باز در کارآزمابی 
MOMS‏ ب وده است (۰۱۲۰۱۷ LAdzick ۲۰۱۱ ‘Belfort‏ 
تلاش‌های تحقیقاتی در این زمینه بی‌شک ادامه دارد. 


* جراحی از طریق پوست 

جهت فراهم شدن امکان درمان با شانت, gla BAS‏ آنزیوپلاسنی 
و سوزن‌های جراحی با امواج رادیویی؛ می‌توان از هدایت 
سونوگرافی استفاده نمود. با این روش‌هاء ابزار مورد نظر با عبوز ز 
دیوارة شکم مادر, دیوارهُ رحم» و پرده‌ها به حفرهٌ آمنیون و > 
می‌رسند. خطرات عبارتند از: عفونت syle‏ زایمان Prt‏ 


۳۷۵ 


تصویر ۱۶-۷ قرار دادن شانت تورا کو-آمنیونیک. ۸. یک تراوش جنبی بزرگ در سمت راست جنین (ستاره ها) و آسیت در هفتة 


۱۸ بارداری تشخیص داده شد. تراوشات تخلیه شدند. اما بار دیگر به سرعت تجمع کردند. این مایم کهربایی‌رنگ حاوی ۹۵ درصد 


لنقوسیت بود که GL‏ کیلوتوراکس است. B‏ یک شانت double-pigtail‏ (پیکان) تحت هدایت سونوگرافی فراصوت وارد شد؛ بعد از 


کار گذاشتی شانت: افوزیون و آسیت برطرف شدند. 


پاردشدن زودرس پرده‌ها و آسیب جنین و از دست‌رفتن جنین. 


ممکن است برای درناژ wl‏ جنب» یک شانت از حفرةٌ جنب 
جنین به درون حفرة آمتیورن قرار داده شود (تصویر 1۶-۷). 
Sly‏ زیاد ممکن است سبب شیفت‌مدیاستن و درنتیجه 
هیپوپلازی ریه يا نارسایی قلبی و هیدروپس شود. شایع‌ترین 
علت تراوش اولیه. کیلوتورا کس" (ناشی از انسداد لنفاوی) است. 
«لوش جنبی همچنین می‌تواند به دلیل عفونت وبروسي 
مسادرزادی یبا آنوپلونیدی باشد؛ با ممکن است با 
مالفورماسیون‌هایی نظیر سکستراسیون TAS‏ لوسی " ریه 
boys‏ باشد. Yinon‏ و همکارانش (۲۰۱۰) در ۵ درصد از موارد 
۰ درصد موارد ناهنجاری‌های دیگر را گزارش 


gly‏ نید و در 


FV 4‏ تحت هدابت dbs dite‏ می‌شود. | uf‏ «ک, 
انوپلوئیدی و عفونت و همچنین شمارش سلول‌ها pbs‏ * 


بر رسی 


می‌شود. اگر در شمارش سلول‌های le‏ جنب, در GLE‏ عمونت» 
نفوسیت‌ها بیش از ۸۰ درصد باشنده تشسخیص کیلوتوراکس 
قطسی می‌شود. اگر بار دیگر syle‏ تجمع کنده ممکن است یک 
تروکار و کانولا از میان دیوارهُ قفسه سینه عبور داده شده و با کار 
گذاشتن یک شانت double-pigtail‏ تراوشات تخلیه شود. اگر 
تراوش در Crow‏ راست باشد. شانت در pow Sy‏ تحتانی قفسه 
سینه قرار داده می‌شود تا حداکثر اتساع ربه ممکن باشد. اگر 
تراوش در Crow‏ چپ باشد» شانت در امتداد خط آگزیلاری 
فوقانی قرار داده می‌شود تا امکان بازگشت قلب به جایگاه طبیمی 


خود وجود داشته باشد (Y«\> Mann)‏ نرخ بقا به صورت کلی 


۰ درصد و در جنین‌های مبتلا به هیدروپس ۵۰ درصد گزارش 
شده است .Yinon ۱۲۰۱۰ Mann)‏ ۲۰۱۰). جابجابی شانت به 
درون ya>‏ 0 آمنیون نلار نیسه ۳ اگر Vee‏ ی 2 چابش ster igs‏ 


جهت جلوگیری از پنومو نوراک ur‏ راید alg‏ صله پس از وضم Sor‏ 


oS‏ شود. 


1. Chylothorax 


? extralobar pulmonary sequestration 


L 


نصو بر 8۶-۸ 1. قرار دادن شانت وزیکوآمنیونیک. A‏ بعد از انجام آمنیوانفوزیون, تروکار تخت هدایت سونوگرافی در منانه همسع 


حسین فرار داده می‌شود. pigtail GIS‏ به داخل تروکار رانده می‌شود. 8. شانت دوبل pigtail‏ به داخل تروکار قرار داده می‌شود و 
تروکار خار ج می‌شود. انتهای دیستال شانت در داخل مثانه جنین پیچ خورده می‌ شود و انتهای پروگزیمال آن به داخل حفر © آمنبون 


alos‏ می‌سود. 


!| شانت برای abs‏ کیست غالب در جنین‌های مبتلا به 
مب‌الفورماسیون 1 دنسوماتونید کت تک مادرزادی 
ماکروکستک نیز استفاده می‌شود. خوشبختانه. dy‏ 
ندرت‌کیست‌ها آن قدر Sy‏ هستند که موجب خطر هیدروپس یا 
هیپوپلازی ریوی شوند. کار گذاشتن شانت ممکن است میزان بقا 
را در فقدان هیدروپس در ٩۰‏ درصد موارد و در صورت وجود 


.(Litwinaka 
به انسداد‎ Wine متانه‌ای-آمنیونی در چنین‌های‎ claw) 


سدید حروجی متانه استفاده می‌شود؛ این جنین‌ها در صورت عدم 
کارگداری شانت پیشسآگهی بسهار بدی دارند (تصویر ۱۶-۸). 
اسداد فسمت‌های دیستال مجرای ادراری بیشتر در جنین‌های 
مدک دیده می‌شود و شابع‌نرین علت ان وجود دربچه a‏ 


میر aly‏ و در پی STV!‏ مپزراه و سند رم پرون gh‏ است که 


سد رم ایک بارت نیز نامیده می‌شود. یافته‌های سونوگرافیک و 


جدول ۱۶-۴. مقادیر آنالیت‌های ادرار در جنین‌های مبتلا به 
انسداد خروجی مثانه 


یکزین ین بین هفته‌های ۱۸ تا ۷۲ sek‏ و 
آخرین نمونه بدست آمده انجام می‌شود. 


NU At سپ‎ 


IAs hg‏ از اتساع مثانه و استدای میزراه (علامت «سوراخ 
یر 44 a‏ همراه صخیم شدن dylyd‏ مثانه (شکل ۰۱-۳۵ صفحه 
۲ وقوغ الیگوهیدر آمنبوس پیش از به نیمه رسیدن دوران حاملگی؛ 

محر » هیوبلازی ربه می‌شود. متأسفانه حتی اگر حجم gle‏ 
Sipe‏ طبیعی باشد. عملکرد کلیوی پس از تولد نخواهد بود. 

FL عسبارت‌اند از: جستجوی دقیق برای‎ bob! 
اصحاری‌های همراه که در ۴۰ درصد از موارد وجود دارند» و‎ 
بای یافتن انوپلوئیدی که در ۵ تا ۸ درصد از موارد گزارش شده‎ 
.)۲۰۱۰ Mann ۱۹۸۴؛‎ «Hobbins ۱۹۸۸ Hayden) ست‎ 
dj در وزیکوسنتز می‌تواند برای مطالعات‎ Gam سونه آدرار‎ 
اختلالات ساختمانی جنین. انالیز‎ plo fre استفاده شود.‎ 
کروموزومی توصیه می‌شود. از آنجا که مشاهده به‌دلیل‎ aly, 
افزایش‎ LL فقدان مایع آمنیوتیک محدود می‌شود. مشاوره‎ 
حتمال ناهنجاری‌های همراه را که در سونوگرافی دیده نشده‎ 
است در نظر داشته‎ 

جنین‌های فاقد آنوپلوئیدی یا plo‏ ناهنجاری‌های شدید. که 
در سونوگرافی یافته‌ای دال بر پیش‌آگهی ضعیف (مثل کیست 
تشري کلیه) ندارند. cleo poli‏ بالقوهٌ کارگذاری این نوع شانت‌اند. 
به طور «IS‏ درمان تنها در جنین‌های Ste‏ توصیه می‌شود زیرا 
در جنین‌های موّنث نوع ناهنجاری معمولا از مذکرها نیز شدیدتر 
است. برای تعیین الکترولیت و پروتئین ادرار, با فواصل تقریباً FA‏ 
ساعت و تحت هدایت سونوگرافی, مثانه به صورت پیاپی تخلیه 
(vesicocentesis|‏ می‌شود. ادرار جنین به‌صورت طبیعی به‌دلیل 
vod‏ توبولی سدیم و کلر هیپوتون call‏ در صورتی که ادرار ایزوتون 
Loe‏ انسداد مطرح کننده آسیب توبولی کلیوی می‌باشد. ارزیابی 
متوالی اجازه طبقه‌بندی پیش‌آگهی کلیوی را به‌صورت خوب یا 
ضیف داده و به انتخاب کاندیدا کمک می‌کند (جدول ۱۶-۴). 

گذاشتن شانت امکان تخلية ادرار از مثانه به درون حفرة 
Oe‏ | فاهم می‌کند. هدف از این کار حفظ فعالیت کلیه و 
یود اولیگوهیدرآمنیوس به منظور جلوگیری از هیپوپلازی )4 
ست. قبل از شانت» آمنیوانفوزیون محلول رینگر لاکتات گرم 
حمولاً ly‏ کمک به قرارگیری IS‏ انجام می‌شود. 

اسیوانفوزیون همچنین به بررسی آناتومی جنین به کمک 

سونوگرافی, برای حصول اطمینان از نبود plo‏ ناهنجاری‌ها 
کمک می‌کند. یک تروکار و کانولای کوچک تحت هدایت 
سونوگرافی به درون Bilbo‏ جنین فرستاده می‌شود. شانت تا جایی 
که اسکان داشته باشد. پایین کار گذاشته می‌شود تا از جابجایی آن 


پس از کاهش فشار alt.‏ حسلوگبری شود از یک pAS‏ 
double-pigtail‏ استفاده می‌شود به طوری Te SES‏ ان 
در مثانهُ جنین و انتهای پروکسیمال آن درون Signe! btm‏ 
قرار گیرد. 

عوارض عبارت‌اند از: خروج شانت از We‏ نوزاد در ۴۰ 
درصد از موارد. آسیت ادراری در حدود ۲۰ درصد از موارده و بدید 
آمدن گاستروشیزی در ۱۰ درصد موارد Freedman)‏ ۰۰۰ 
Mann‏ ۲۰۱۰). وضع حمل پره‌ترم شایع است و میزان بقا از ۵۰ 
تا ٩۰‏ درصد متغیر است Walsh ۲۰۰۵ Biard)‏ ۲۰۱۱ یک 
سوم از کودکانی 
هستند. و تقریباً نیمی از آنها مشکلات تنفسی دارند Brard)‏ 
۵ در یک کارآزمایی تصادفی, قرار دادن HLS‏ وزیکو 
آمنیوتیک با درمان محافظت‌کارانه در ۳۱ مورد سقایسه شد 
(Morris ۰۲۰۱۳(‏ آنهایی که شانت دریافت کردند. صبزان بقاء 
بیشتری داشتند. Us dal‏ دو کودک در ۲ سالگی عملکرد کلیوی 
bl sade‏ 


که زنده می‌مانند. نیازمند دیالیز با بیوند کلیه 


اقدام به برداشت توسط امواج رادبوبی " (RFA)‏ 
در این روش جهت منعقد نمودن و خشک کردن, از جریان‌های 
متناوب با فرکانس بالا استفاده می‌شود. اخیراً روش صدکور به 
روشی پرطرفدار در درمان توالی 74" یا قل فاقد "Ab‏ 
تبدیل شده است (فصل (FO‏ بدون درمان توالی TRAP‏ نرخ 
مرگ و yo‏ در قل طبیعی یا پمپ کننده بیش از ۵۰ درصد است. 
از این روش برای پایان دادن به زندگی قل معیوب به صورت 
انتخابی در صورت وجود دیگر عوارض صرتبط با دوقلوهای 
مونوکوریونی نیز استفاده می‌شود. Bebbington)‏ ۸۲۰۱۲ 

این اقدام تحت هدایت سونوگرافی انحام می‌شود و مک 
سوزن RFA‏ شماره ۱۷ یا ۱٩‏ وارد قاعده بند ناف و 
قل فاقد قلب می‌گردد. , 
(کواگوله) گردید. جهت sul‏ این که for‏ جریانی به سصت ف 
فاقد قلب وجود ندارد, سونوگرافی ذاپلر رنگی ODI‏ صی‌شود. 

بهبود چشمگیر میزان بقای pole Sb‏ در Dy‏ ۸۶ 1۷ پس ژ 
pul‏ ۸ توسط چندین مرکز 


rae 
P= سیس,‎ 


پس از آن که ۲۵ از این tees‏ صنعقد 


گزارش ده ست hae)‏ ۰۰۶۷ 
sLivingston‏ ۲۰۰۷ بر pte‏ گزارش شبکه gee ftp‏ 


Keyluhe syn 

Kadwhcquctey aPhehon proceduse 

wm sovernd after! perlumon sequence 
Acattae ۵ 


a we Ww uu 


آصریگای شمالی REA ANAPTNety‏ در ۹۸ بارداري دچار 
سنرم TRAP‏ در ploul ۲۰ cam‏ شد. ails‏ سن حاملگی در 
رصان وصع حصل ۳۷ dam‏ و نرخ cle‏ نوزادی ۸۰ درصد بود. 
de‏ ترس عوارض عبارت بودند از پاره شدن زودرس پرده‌ها و 
تولد بره‌ترم IV)‏ درصد پیش از هفتةٌ ۲۶ به Lis‏ آمدند) Lee)‏ 
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به‌طور کلی RFA‏ زمانی در توالی TRAP‏ توصیه می‌شود 
که حجم حنین بدون قلب زیاد باشد. در گزارش NAFTNet‏ که 
در بالا به آن اشاره شد. میانهٌ نسبت اندازهٌ قل بدون قلب به قل 
بمپ کننده. ٩۰‏ در صد Lee) ay‏ ۲۰۱۳). با توجه به خطرات این 
جراحی, اگر نسبت وزن قل بدون قلب کمتر از ۵۰ درصد قل پمپ 
کننده تحمین زده شده باشد. اداره بارداری همراه با مراقبت 
فراوان از جنین توصیه می‌شود bales .)۲۰۱۰ Jelin)‏ دوقلوهای 
فاقد قلب با احتمال بیشتری دچار عوارض بارداری منوآمنیوتیک 
می‌شوند. در مطالعهٌ اخیر, بقاء قلهای پمپ کننده به‌دنبال RFA.‏ 
در بارداری‌های دی آمنیون منوکوریون ۸۸ درصد بود ولی در 
بارداری‌های منوآمنیون تنها به ۶۷ درصد می‌رسید (۲۰۱۶؛ 
(Sugibayash‏ 


کانترگذاری در قلب جنین 
برخی از ضایعات قلبی جنین. ممکن است در طول بارداری بدتر 
شده, گزینه‌های ترمیم پس از تولد را پیچیده‌تر یا حتی غیر ممکن 
سازند. So‏ شدید مجرای خروجی قلب. ممکن است منجر به 
آسیب پیشروندهُ قلب در رحم شود؛ اما مداخله ممکن است امکان 
رشد عضله را فراهم آورده و فعالیت بطن را حفظ کند <Walsh)‏ 
۱ جراحی‌های جنینی موجود عبارت‌اند از: والوولوبلاستی 
آنورت در موارد شدید تنگی آنورت؛ سپتوستومی دهلیزی در 
مواردی از سندرم قلب چپ هیپوپلاستیک که دیوارةُ بين دهلیزی 
سالم است؛ و ووالوولوبلاستی شریان ربوی در مورد آترزی 
شریان ریوی همراه با دیوارة بین بطنی سالم. 

از ole‏ جراحی‌های ors Sd‏ انجام والوولوپلاستی آثورت 
چنین از ad‏ شایع‌تر است که VO‏ درصد موارد گزارش شده توسط 
ثبت استاد بین‌المللی مداخله‌ای قلب جنین را تشکیل می‌دهد 
-(Moon- Grady .¥+ 12)‏ این جراحی در برخی از موارد تنگی 
ندید آنورت که در آن بطن چپ طبیعی یا متسع است. پیشنهاد 
می‌شود. هدف از این جراحی. جلوگیری از هیپوپلازی قلب چپ و 
به وجود آوردن امکان ترمیم هر دو بعن پس از تولد است 


۱ Soom یب‎ ۰ 


McElhinney (‏ ۰ ) با cylin‏ سونوگراق 
۱۸ از طریق رحم 4 دیواره قفسه سیه oo‏ وارد wad shew‏ 
می‌شود. گرچه این Joe‏ به‌صورت ایده‌ال از طریق بوست pis!‏ 
می‌شود (از طریق دیواره شکم مادر)؛ در صورتی که موقعیت 
جنین مناسب Ads‏ لاپاروتومی ضرورت می‌یابد. نوک کانولا در 
جلوی دریچهُ تنگ آثورت قرار می‌گیرد. یک کانتر بالون دار ۲۸۵ 
تا ۴/۵ میلی‌متری به درون حلقه آثورت هدایت شده و چندین so‏ 
باد می‌شود. برادی‌کاردی جنین که نیازمند درمان باشد حدود بک 
سوم موارد را شامل می‌شود و هموپریکاردیوم نیازمند درناز تقریبً 
۰ درصد موارد را تشکیل می‌دهد (۲۰۱۵ {(Moon- Grady‏ 
ماندند. ۳۸ نفر از آنها گردش خون دو بطنی داشتند (۲۰۱۴. 
pe ple (Freud‏ این موفقیت‌ها. میزان مرگ و مير و خطر 
اختلال عصبی ‏ تکاملی در کودکی مشابه موارد درمان شده با 
ترمیم پس از تولد است (۲۰۱۵ SMoon- Grady‏ ۲۰۱۷, 
(Laraja‏ 

در برخی از موارد هیپوپلازی قلب چپ همراه با دیوارةٌ بین 
دهلیزی سالم یا به شدت محدودکننده» سپتوستومی دیوارهُ بین 
دهلیزی Gee‏ با استفاده از یک BIS‏ بالون دار از طریق پوست 
پیشنهاد می‌شود. نرخ مرگ و میر پس از تولا این وضعیت در 
حدود ۸۰ درصد است Glantz)‏ ۲۰۰۷). در تلاش برای اطمیتان 
از باز بودن» استنت دیواره دهلیزی نیز قرار داده می‌شود. از TY‏ 
مورد سپتوستومی دهلیزی» میزان بقا در ترخیص بیمارستانی 
تقریباً ۵۰ درصد بود (۲۰۱۵ (Moon- Grady‏ 

در موارد آنرزی ریوی همراه با دیواره Ow‏ دهلیزی ils‏ به 
منظور ممانعت از پدید آمدن سندرم قلب راست هیپوپلاستیک: 
در جنین والوولوپلاستی شریان ریوی انجام می‌شود. تقریباً در دو 
سوم از موارد موفقیت گزارش شده است. با «Jl oy!‏ بلبود نتایج 
McElhinney ۱ <Ara)‏ ۲۰۱۰), 


8 درمان خارج رحمی در حین زایمان 
(EXIT)‏ 

این روش به گونه‌ای طراحی شده است که امکان پرفوزیون جنس 

توسط گردش خون جفتی را پس از زایمان نسبی فراهم می‌آورد. 

به گونه‌ای که می‌توان پیش از زابمان کامل, درمان‌هابی را جههت 

نجات جنین انجام داد. این تکنیک نخستین بار به منظور فراهم 


» 


(EXIT) زابمان‎ OS در‎ gary اخرای حراحی خارج‎ SO Sess 
ow ols! و در صورت‎ (MRI) ید عفناطیسی‎ dad سین تصویربرداری‎ 5 


بر عم پیش از عمل:سونوگرافی تخصصیی, اگوکاردیوگرافی جنین؛ 
orgs‏ هون 
سر کرش رح به کمک بیرهوشی عمومی عمیق و توکولیز 
or Sony,‏ جراحی برای sul‏ کناره‌های جفت و محل فرارگیری جنین و مشاهده عروق در ورودی رم 
smarty So oy‏ مگیهدارنده و فر پی آن, استفاده از دستگاه منگنه رحم جهت کاهش خونریزی از ورودی رحم 
law‏ 9 رخ be‏ جراحی, به کمک انفوزیون محلول فیزیولوژیک گرم به درون آمنیون, چهت جلوگیری از جدا شدن جفت 
Cpe,‏ لو خارج کردن سر, گردن و بخش فوقانی OS‏ جنین از بدن مادر جهت برقراری دسترسی به جنین 
بر عصالاتی‌وکورونیوم» فنتانیل و آتروپین به جنین 
,وب «سترصی به ورید جنینء بالس اکسی‌متر, و فراصوت نگاری قلب 
بی 9 nish‏ کات رهای نافی قبل از کلامب بند ناف کار گذاشته می‌شوند 


« صهرت نیا دتروهای افزایش دهندهٌ تون عضلهٌ رحمی تجویز می‌شود 


VFL woe‏ جراحی (EX-utero intrapartum treatment) EXIT‏ برای ناهنجاری وریدی لنفاوی. A‏ در زمان خروح شیر از 


من هادر. گردش خون جفتی حفظ شده و ظرف ۰ دقیقه توسط تیمی از متخصصین اطفال شامل یک جراح. متخصص بیهوشی. و 
تحصص گوس و Gb‏ و بینی. یک ob‏ هوایی ایجاد Bat‏ در پی انتوباسیون کنترل شده, جنین ly‏ وضع حمل و انتقال به بخش 


& 


قی‌های sey‏ نوزادی اماده شد. 


XB ,‏ باه هوایی در جنین‌های دارای تومور درگیر کنندهٌ پرستاری می‌باشد. مراحل جراحی در حدول ۱۶-۵ نشان داده 


ببس وگ دن ابداع شد Kelly ۱۱۹۹۲ Catalano)‏ شده است. 
iby .‏ ۲ تا 


Va‏ 1 ۲): عمل EXIT‏ زیر نظر یک نیم iy‏ از اندیکاسیون‌های انحام جراحی خارج رحمی ذر خین 
«حمصی POL‏ می‌شود که شامل متحصص lb}‏ متخصص زایمان (EXIT)‏ در حدول ۱۶-۲ فهرست شده‌اند. Cp!‏ روش: 


ao ۰‏ ی ماد ۰ جراح اطفال. مد yaad‏ گوش: حلق و نیم روش انتخابی برای ادار o‏ ناهنحاری‌های ور بدی لنفاوی بسیار 

# يب متس ولپ اطفال. متخصص بیهوشی برای مادر 9 بزرگ گردن (مانند انحه در تصو بر 17-4 نشان داده شده 

مین و محصص نوزادان و نیز کادر نحصصی و تعلیم دبده (cual‏ در حین زایمان است. در بیمارستان کودکان فلا Lao‏ 
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۴۸۰ 


۲ Lames un 


معیارهای LEXIT‏ ناهنجاری وریدی لنفاوی گردنی شامل فشار, 
Jl sul‏ با انسداد راه هوابی با توده و نیز درگیری کف دهان است 
(Laye ۱۲۰۱۵(‏ در مسطالعه‌ای بسر روی ۳۲ بارداری Ly‏ 
clas onal‏ وربدی لنفاوی گردنی جنینی تنها حدود ده درصد 
موارد oy!‏ کرابتریاها را داشتند. اندیکاسیون‌های با شیوع کمتر 
عبارت‌اند از: درمان توالی ‘CHAOS‏ و برخی از موارد 
مکروگاسی شدید در جنین؛ که هر دو در فصل ۱۰ شرح داده 
شده‌اند (تصاویر ۱۰-۲۰ و ۱۰-۲۶). علاوه بر جنین‌هاپی با اندازة 
فک کمتر از صدک پنجم. vb‏ جنین‌های دارای شواهد غیر 
مستقیم مبنی بر وجود انسداد را نیز sly‏ انجام EXIT‏ در نظر 
گرفت؛ این شواهد who be‏ از هیدرآمنیوس, عدم وجود حباب 
مخ ام يا گلوسوپتوز (۲۰۰۹ (Morris‏ انتخاب مورد slp‏ عمل 
7۲ معمولا براساس یافته‌های تصویربرداری جنینی MR‏ 
می‌باشد (فصل ۱۰). 
از اين جراحی همچنین می‌توان به عنوان پلی برای دیگر 
جراحی‌ها استفاده کرد. به عنوان «Js‏ در ye‏ جراحی EXIT‏ 
بریدن توده‌های بزرگ قفسه سینه ممکن است از Barb‏ 
تورأکوتومی جنین بدون قطع جریان خون جفتی انجام شود. 
Cass‏ و همکارانش (۲۰۱۳) در گزارشی از ۱۶ جنین مبتلا به 
b CCAM‏ نسبت حجم بیشتر از ۱/۶ یا مبتلا به هیدروپس که 
همگی دچار فشردگی مدیاستن Woy‏ اعلام داشتند که ٩‏ جنین 
که در آنها همزمان EXIT‏ جراحی برش توده "نیز انجام شده 
بود» زنده ماندند. به همین ترتیب. Moldenhauer‏ (۲۰۱۳) 
گذزارش داد که از ۲۲ شیرخوار که جهت درمان تودهْ ریه. تحت 
درمان EXIT L‏ و برش توده قرار گرفته بودند. ۲۰ شیرخوار زنده 
ماندند. همچنین در جنین‌های مبتلا به GS‏ مادرزادی شدید 
ISL‏ گم از جراسی EXIT‏ به عنوان hy‏ به 
(EXITt0-ECMO)”‏ استفاده می‌شود. با این TE‏ در اين موارد 
بهبود مشخصی در میزان بقا دیده نشده است Morris)‏ ۲۰۰۹۵ 
Shieh ۱۲۰۱۲ Stoftan‏ ۲۰۱۷ 
در مشاوره قبل از جراحی ۲ RE‏ موارد bd‏ توضیح داده 
شود: حطرات مرتبط با جراحی مثل خونریزی SE‏ از پاره شدن 
جفت با آتونی رحم؛ نیاز په انجام سزارین در بارداری‌های بعدی؛ 
افزایش خطر پاره شدن يا شکافته شدن رحم؛ احتمال نیاز به 
هیسترکتومی و مرگ جنین پا معلولیت دانمی نوزاد. در مقایسه با 
وضع حمل به روش سزارین, جراحی ENTE‏ & زمان بیشتری 
نیاز دارد و با GUIS!‏ از دست دادن خون, بروز بالاتر عوارض 


زخم, و نیز زمان عمل بیشتری Le di‏ ۴۰ دفیفه طلولانی 
همراه است Noah)‏ ۳ 
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ارزیابی جنیت @khu_medical”‏ © 


حرکات حنیتی 

ست استرس انقباضی 

نست‌های بدون استرس 

نست‌های تحربک صوتی 

sy‏ بیوفیز یکی 

حجم مایع آمنیونی 

سرعت‌سنجی داپلر 

خلاصه‌ای از آزمون‌های قبل از تولد 


yy‏ ضریان قلب oor‏ به شدت در Soe‏ تفر 


است که به ما ابزاری نسبتاً قابل اعتماد برای 
قضاوت در مورد سلامت جنین می‌دهد. به عنوان 
OR‏ قانون کلی» ار ob pe‏ قلب ope‏ به کمتر از 
thay YW i sha yy ۰‏ زندگی jas‏ 
معرض خطر است. 

J. Whitridge Williams (1903) 


بشتر از ۱۰۰ سال قبل» رویکرد ارزیابی جنین بسیار ابتدایی بود. 
, آن زمان و به‌خصوص از دهه ۱۹۷۰ روش‌های ارزیابی 
سلامت جنین به میزان pls‏ مالاحظه‌ای پیشرفت کرده است. 

کیک‌هایی که در حال حاضر جهت پیش‌بینی سلامت جنین 
سورد استفاده قرار می‌گیرند. بر فعالیت‌های بیوفیزیکی جنین 
Lt‏ ضربان OW > AB‏ جنین و تنفس) و تولید مایع آمنیونی 
نمرکز دارند. این یافته‌ها به مراقبت جنینی قبل از زایمان کمک 
می‌کنند تا از مرگ جنینی و دخالت‌های بی‌مورد AS)‏ از اهداف 
و آکادمی اطفال آمریکا (۲۰۱۷) است) اجتناب شود. 


در اغلب موارد. نتیجه منفی (طبیعی) تست به میزان SL)‏ 
اطمینان‌بخش است. زیرا به ندرت در طی ۱ هفته پس از کسب 
نتیجه طبیعی» جنین از بین می‌رود. در حقیقت اغلب تست‌های 
بیان‌شده در این فصل. دارای ارزش پیشگویی منفی (تست منفی 
واقعی) حدود AVA‏ درصد b‏ بیشتر هستند. در مقابل. میزان 
تخمینی ارزش پیشگویی مثبت (تست مثبت واقعی) برای نتایج 
غیرطبیعی تست بسیار کم و در حد ۱۰ تا ۴۰/ است. مهم 
اینجاست که کاربرد وسیع «پایقی جئیتی پیش از زایمان» Bae‏ 
بامان allie alps‏ سا aad‏ تیا هر cal‏ مره سوه 
doled rl, ole hie‏ و قطی plat‏ فده است Ho)‏ 
(ACOG‏ 


حرکات جنینی 
9 فیزپولوزی 
فعالیت تحریک‌نشدهٌ جنینی» از ۷ هفتگی شروع شده و تا پایان 
بارداری به تدریج کامل‌تر و هماهنگ‌تر می‌شود .Vindla)‏ ۰۱۹۹۵ 
Sajapala‏ ۰)۲۰۱۷ در حقیقت پس از هفته A‏ قاعدگی. حرکات 
جنینی هرگز به مدت بیش از ۱۳ دقیقه متوقف نمی‌شوند 
DeVries)‏ ۱۹۸۵). از هفته ۲۰ تا ۳۰ بارداری, حرکات عمومی 
جنین سازمان‌یافته می‌شوند و دوره‌های فعالیت - استراحت در 
جنین پدیدار می‌شوند Sorokin)‏ ۱۹۸۲). تکامل حرکات جنینی؛ 
Ly yas‏ نا هفته VF‏ تداوم می‌یابد؛ در اين زمان, در اکثر جنین‌های 
طبیعی شرایط رفتاری تثبیت می‌شوند. Nijhuis‏ و همکاران 
(۱۹۸۲) چهار حالت رفتاری را در جنین توصیف کردند که شامل 
موارد زیر می‌باشند: 
9 حالت ۱۲: در اين حالت که حالت خاموش (py) lod)‏ نیز 
نام دارد, تعداد ضربان قلبی در جنین طیف نوسانی محدودی 


۴۸۴ 


دارد. 

8 حالت ۲۳: این حالت شامل حرکات محسوس و مکرر بدنی, 
حرکات مداوم چشمی و نوسان‌های وسیع‌تری در تعداد 
ضربان قلبی می‌باشد. اين مرحله, همتای مرحله حرکات 
سریع چشمی (REM)‏ یا خواب فعال در نوزاد به شمار 
می‌رود. ۱ 

© حالت YF‏ در این wb‏ حرکات چشمی پیوسته. بدون 
حرکات بدن و بدون تسریع تعداد ضربانات قلبی روی 
می‌دهند. وجود این حالت اساسا مورد اختلاف‌نظر است 
Pillai)‏ ۱۹۹۰2). 

9 حالت ۴۳: در این حالت» حرکات بدنی شدید همراه با 
حرکات چشمی پیوسته و تسریع ضربانات قلبی روی 
می‌دهند. این abe yo‏ معادل مرحله بیداری در نوزاد محسوب 
ae oe‏ 

\ 

جنین‌ها بخش اعظم زمان درون رحم را در حالات ۱۳ و ۲۳ 
می‌گنراند. مثلاً در هفته ۳۸ جنین JUNO‏ زمان خود را در حالات 
YF 9 ۳‏ می‌گذراند. این حالات رفتاری» بویژه حالات ۱۳ و VF‏ 
که با خواب آرام و خواب فعال مطابق هستند. جهت افزایش 
اطلاعات تخصصی در زمینه روند پیچيدهٌ رفتارهای جنینی به کار 


می‌روند. پژوهشگران میزان WF‏ ادرار جنینی را بررسی BS‏ 


همانگونه که در تصویر ۱۷-۱ نشان داده obs‏ حجم مثانه در _ 


طی خواب آرام (حالت (VF‏ افزایش می‌یابد. درحالت YE‏ تعداد 
پاية ضربآنات قلبی جنین به نحوی محسوس آفزایش AL,‏ و 
حجم مثانه به طور قابل توجهی و در اثر ادرارکردن جنین و 
همچنین کاهش تولید Gol‏ حجم مثانه کاهش می‌یابد. از این 
یافته‌ها می‌توان دریافت که جریان خون کلیوی در طی خواب 
فعال کاهش می‌یابد. 

a‏ نظر می‌رسد که یکی از شاخص‌های مهم در زمینه فعالیت 
جنینی» وجود چرخه‌های خواب ‏ بیداری است؛ این چرخه‌ها از 
وضعیت خواب - بیداری مادر مستقل و جدا هستند. Job‏ مدت 
چرخه خواب جنینی (sleep cyclicity)‏ از ۲۰ تا ۷۵ دقیقه متفیر 
Timor-Tritschy ual‏ و خمکازان (AWA)‏ از کردنه که 
میانگین زمان حالت غیرفعال با آرام در جنین‌های «py‏ حدود YY‏ 
Patrick cus! addy‏ و همکاران (۱۹۸۲)» حرکات واضح بدنی در 
Ses‏ ر به کمک سونوگرافی real-time‏ در طی ۴ ساعت. در 
۱ بارداری طبیعی بررسی کردند و دریافتند که طولانی‌ترین 
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تصویر ۱۷-۱. سنجش حجم مثانه جنین همراه با نمودار 
تغییرات ob pd‏ قلبی (FHR)‏ در طی حالات رفتاری ۱۳ یا ۲۲. 
در حالت VF‏ تعداد ضربانات قلبی طیف محدودی دارد که با 
خواب آرام مطابقت دارد. Oleg‏ تعداد ضربانات قلبی پایه در 
حالت YF‏ زیاد است و با خواب فعال مطابقت دارد. 


زمان غیرفعال, ۷۵ دقیقه بوده است. حجم مایع age‏ 
شاخص مهم دیگری برای بررسی فعالیت جنینی محسوب 
می‌شود. Sherer‏ و همکاران (۱۹۹۶) در ۴۶۵ مورد بارداری, تعداد 
حرکات جنینی را در طی پروفایل بیوفیزیکی» با توجه به حجم 
مایع آمنیونی بررسی کردند. آنها دریافتند که کاهش حجم مایع 
آمنیونی. موجب کاهش فعالیت جنینی می‌شود و چنین بیان 
کردند که محدودیت Glad‏ داخل gory‏ می‌تواند به طور 
فیزیکی حرکات جنین را محدود نماید. 

Sadovsky‏ و همکاران (۱۹۷۹0) حرکات جنینی رابراساس 
احساس مادر و ثبت مستقل حرکات توسط حسگرهای 
پیزوالکتریک» به سه گروه طبقه‌بندی کردند. سه نوع حرکت 
جنینی به صورت «ضعیف قوی و چرخشی» توصیف شدند و 
نقش نسبی آنها در کل حرکات هفتگی در سراسر نیمه دوم 
بارداری مشخص شد. با پیشرفت بارداری. حرکات ضعیف 
کاهش‌یافته و جای خود را به حرکاتی قوی‌تر می‌دهند که به مدت 
چند هفته بیشتر شده و سپس در زمان ترم کاهش می‌یابند. 
کاهش فعالیت در زمان ترم. احتمالاً ناشی از کاهش مایع آمنیونی 
و کاهش clad‏ داخل رحمی است. تصویر ۱۷-۲ وضعیت 
حرکات جنینی در نیمه دوم بارداری dy‏ در ۱۲۷ بارداری با نتایج 
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تصو بر ۱۷-۲ میزان متوسط حرکات جنین. که در دوره‌های ۱۳ 
ساعته شمارش شده‌اند (میانگین + ASEM‏ 


طبیعی نشان می‌دهد. میانگین تعداد حرکات در هفته (که از روی 
دوره‌های ثبت ۱۲ ساعته در روز محاسبه شده‌اند) از حدود ۲۰۰ 
OS >‏ در هفته ۲۰ a‏ حداکثر ۵۷۵ حرکت در هفته ۲۲ افزایش 
بافته و سیس در هفته ۰ به طور متوسط به ۲۸۲ حرکت کاهش 
ab‏ است. تعداد طبیعی حرکات جنین در هفته. براساس شمارش 
مادر بین ۵۰ تا ٩۵۰‏ حرکت است که با تغییرات وسیعی در طول 
روز همراه است؛ در بارداری‌های طبیعی, این حرکات ممکن است 
در هر دوره ۱۲ ساعته تنها ۴ تا ۱۰ مورد باشند. 


# کاربرد بالینی 

کاهش فعالیت جنین می‌تواند پیام‌آور مرگ قریب‌الوقوع جنین 
باشد Sadowsky)‏ ۱۹۷۳). برای ارزیابی حرکات جنین روش‌های 
بالینی fold‏ کاربرد توکودینامومتر مشاهده با سونوگرافی و 
حساس ذهنی مادر از حرکات می‌باشند. 

اکتر محققین (ولی نه همه آنان) اشاره کردند که ارتباط محکمی 
ین احساس حرکات جنین توسط مادر و ثبت آنها با ابزارهای 
آندازدگیری وجود دارد. Reyburn Ste‏ (۱۹۸۰) دریافت که ple‏ 
۸۰ از تمامی حرکات را که در سونوگرافی مشاهده می‌شوند. 
حساس می‌کند. در مقابل» Johnson‏ و همکاران (VAAY)‏ گزارش 
wos‏ که پس از هفته ۳۶ بارداری. مادران تنها ۸۱۶ از حرکات 
بدنی جنینی را حس می‌کنند. حرکات جنینی طولانی‌تر از ۲۰ 
تاه در مقایسه با حرکات کوتاه‌تر با دقت بیشتری توسط مادران 


شناسایی می‌شوند. اگرچه روش‌های gales‏ برای شمارش 
حرکات جنینی به کار می‌روند. ولی تعداد مطلوب حرکات و مدت 
زمان مطلوب برای شمارش آنها نامشخص است. Ves‏ در یکی از 

احساین ۱۰ حبرکت در طی ۲.ساعت طبیعی تلقی 


a ماهه سوم‎ dw گاه رن باردار در‎ (VAAN ‘Moore) 


روش‌هاء 
می‌شود 
ede‏ احساس ذهنی کاهش حرکات جنینی مراجحه می‌کند. 
Harrington‏ و همکاران (VARA)‏ گزارش کردند که ۸۷ از حدود 
۰۰ زن, با شکایت از کاهش حرکات جنینی مراجعه نموده 
بودند. در صورتی که نتیجه سونوگرافی انجام‌شده جهت بررسی 
رشد چنینی و یا et‏ سرعت‌سنجی داپلر غیرطبیعی بود. 
تست‌های پایش تعداد ضربان قلب جنینی انجام شده بودند. نتایج 
بارداری در زنانی که از کاهش حرکات جنینی شکایت داشتند. 
تفاوت چندانی با ple‏ زنان باردار نداشت. Scala‏ و همکارانش 
(۲۰۱۵) گزارش کردند که ۶ درصد خانم‌های باردار در زمان ترم 
در ۳۶ هفته بارداری یا بیشتر کاهش حرکات جنین را گزارش 
کرده‌اند. زنانی که دو مورد یا بیشتر کاهش حرکات جنین را داشتند 
در معرض خطر بیشتری از نظر محدودیت Ady‏ نوزادی و داپلر 
pt‏ طبیعی جریان خون شریان رحمی بوده‌اند. اماء میزان 
مرتایی esol aly tube‏ شاخ عملکرد a Ware‏ 
دقت را افزايش نداده است (۰۲۰۱۷ (Ho‏ 

Grant‏ و همکاران (YMA)‏ به طور غیرموازی احساس 
حرکت جنین توسط مادر و نتایج بارداری را بررسی کرده‌اند. بیش 
از FA‏ هزار زن باردار, بین هفته‌های ۲۸ تا TY‏ به طور تصادفی 
اتتکاب My ous‏ که در گزود مطالعه o>‏ خی bo‏ 
داشتند» توسط ماماهای تعليم‌دیده ob‏ گرفتند تا زمان لازم Sly‏ 
احساس ۱۰ حرکت در هر روز را ثبت sus‏ مادران» برای این کار 
به زمان متوسط V/V‏ ساعت در روز نیاز داشتند. گروه شاهد. 
هنگام ویزیت قبل از زایمان به طور غیررسمی در مورد حرکات 
جنین مورد پرسش قرار گرفتند. گزارش‌های دال بر کاهش 
حرکات جنین, توسط تست‌های سلامت جنین مورد ارزیابی قرار 
گرفتند. میزان مرگ و میر پیش از زایمان. در جنین‌های 
تک‌قلویی که از plo‏ جهات طبیعی بودند, در هر دو گروه برابر 
بود. به رغم شمارش حرکات جنینی, بسیاری از جنین‌های مرده تا 
زمان Eloy!‏ مادر برای مراقبت‌های طبی از بین رفته بودند. مهم 
اینجاست که محققین در بافتند اخساس فعالیت جنینی توسط 
مادر بی‌معنی نیست, بلکه احساس عیررسمی مادر از > AS‏ 
جنین, به انداز شمارش و ثبت رسمی این حرکات صحیح و 


FAS 


pod خی‎ 


yon‏ ات 
۵ ۱و همکارانش (۲۰۱۱) در مطالعه انحام شده بر 
روی ۱۰۷۶ زن که آنها را به طور تصادفی در یکی از دو گروه از 
زیر قرار دادند: گروهی که از acim‏ ۲۸ بارداری» شمارش استاندارد 
حرکات جنین را انجام می‌دادند, و گروهی که هیچ‌گونه شمارشی 
انجام نمی‌دادند. در گروه شمارش حرکات جنین» شناسایی پیش 
از تولا جنین‌های دچار محدودیت رشد به میزان معنی‌داری 
بیشتر از گروه دیگر صورت گرفته بود. به علاوه در گروه 
شمارش‌کننده, امتیازات آپگار dds‏ ۱ برابر یا کمتر از ۴ نیز به 
میزان قابل ملاحظه‌ای کاهش یافته بود (۰/۴ درصد در مقایسه با 
۴ درصد). ۲ و همکارانش (۲۰۱۲) نیز نخستین 
مطالعة صورت گرفته بر روی پاتولوژی جفت در بارداری‌هایی که 
با عارضهٌ کاهش حرکات جنین همراه بودند را انجام دادند. کاهش 
حرکات جنین, با انواع گوناگونی از اختلالات جفت و از جمله 
انفارکتوس جفت همراه بوده است. 


jie‏ دیق دهه LIS‏ در مورد وجود یا عدم وجود روند طبیعی 
تنفس در > Dawes‏ و همکاران (۱۹۷۲) نشان دادند که در 
جنین گوسفند GE Bb wl‏ به میزان اندکی به BE‏ و داخل 
حرکت می‌کند؛ op!‏ ام نشان‌دهنده حرکات قفسه سینه در جنین 
است. این حرکات با وجه به ناپیوسهبودن, با حرکات پس از تول 
متفاوت بودند. یکی دیگر از خصوصیات جالب تنفس در (ORD‏ 
gen x‏ قفسه سینه dg)‏ که در تصویر ۱۷-۳ مشاهده 
می‌کنید. در نوزادان يا بالفین. عکس این حالت روی می‌دهد. 
یکی از دلایل احتمالی این تنافض, سرفه جنین جهت 
GUS: yall, ups‏ موجه خر مان یوم اسه با poll ASE‏ 
فیزیولوژیک رفلکس تنفس به درستی درک نشده است. ظاهرً 
این نحوه تبادل gle‏ آمنیونی جهت تکامل ریوی طبیعی الزامی 
است (فصل ۷).(دو نوع)/حرکت تنفسی توسط Dawes‏ (۱۹۷۴) 
شناسایی شده‌اند. حرکتااول) نفس‌نفس‌زدن باه کشیدن 
(gasps or sighs)‏ است که یک تا چهار بار در دقیقه روی 


می‌دهد. حرکت تنفس انفجاری و نامنظم (irregular‏ 


bursts of breathing)‏ است که به صورت ۲۴۰ سیکل در دقبقه 


انجام می‌شود. حرکات نوع دوم (حرکات سریع تنفسی) با REM‏ 
ارتباط دارند. Badalian‏ و همکاران (۱۹۹۳) روند طبیعی بلوغ 


Fetal 
abdomen 


abdomen 


Expiration 


تصویر ۰۱۷-۳ حرکات متناقض قفسه سینه در طی تنفس 
جنینی. در حین دم Ani (A)‏ سینه به طور متناقض دچار 
NS‏ شده و شکم برآمده می‌شود. در حالی که در حین بازدم 
(B)‏ دیوارة قفسةٌ سینه مسم می‌شود. 


تنفسی جنین را از طریق بررسی مایع بینی به کمک آنالیز جریان 
رنگی داپلر و آنالیز pbb‏ طیفی (به عنوان شاخصی از عملکرد 
ریوی) بررسی کردند. آنها دریافتند که همزمان با افزایش حجم 
تنفسی در هفته‌های ۲۳ تا ۳۶ بارداری که با بلوغ SH)‏ جنین 


ub ce هستند. تعداد تنفس جنینی کاهش‎ ples 


محققان بسیاری حرکات تنفسی جنین را به کمک 
سونوگرافی بررسی کرده‌اند تا دریابند ایا پایش حرکات Abd‏ 
سینه برای ارزیابی سللامت جنین مفید است یا خیر. آنان دریافتند 
که علاوه بر هیپوکسی. چند متغیر دیگر نیز بر حرکات AS‏ 
جنین موثرند. این عوامل عبارتند از: زایمان (که در آن توقف 
تنفس. طبیعی محسوب می‌شود): هیپوگلیسمی, محرک‌های 
صوتی, کشیدن سیگار, آمنیوسنتز» زایمان پره‌ترم قریب‌الوشوع» 
سن بارداری و تعداد ضربان AB‏ جنین. 

از آنجایی که حرکات تنفسی جنین دوره‌ای هستند. ممکن 


و وی 
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تصویر AVP‏ درصد زمان صرف‌شده برای تنفس در ۱۱ 
_ در هفته‌های ۳۸ تا ۳٩‏ بارداری. که SL‏ افزایش قابل 
al a ota el tel‏ 7 

,| فعالیت در طی روز کاهش adh‏ و در حوالی ساعات 
Pats tr‏ می‌رسد. افزایش LG‏ توجه درصد زمان 
صرف‌شده برای تنفس. در ساعات ۴ تا ۷ صبح که مادر خواب 


ست مساهده می‌شود. 


ست تفسیر سلامت جنین در زمان عدم تنفس» امر 
جات برانگیز باشد. Patrick‏ و همکاران (۱۹۸۰) جهت تعیین 
تگوی تنفسی جنین در ۱۰ هفته آخر بارداری؛ به کمک 
Jy‏ جنین را در دوره‌های ۲۴ ساعته به طور پیوسته کنترل 
os‏ در ۵۱ مورد بارداری» جنین‌ها جمعاً به مدت ۱۲۲۴ ساعت 
کسرل شدند. تصویر ۰۱۷-۴ درصد زمان صرف‌شده برای تنفس 

در حوالی ترم نشان می‌دهد. در این موارد تغییرات شبانه‌روزی 
- جوی آشکار مشاهده می‌شوند. زیر تنفس در هنگام شب به 
جوٍ محسوسی کاهش می‌یابد. علاوه بر آن. پس از صرف LE‏ 
جسط مادر فعالیت تنفسی تا حدی افزایش می‌یابد. در برخی 


جی‌های طبیعی, میزان SS‏ فقدان تنفس حتی به مدت ۱۳۲ 


See‏ مشاهده شد و این امر نشان می‌دهد که برای ارزیابی 
مین جهت تشخیص فقدان حرکات تنفسی. گاهی لازم است 
Oe‏ به مدتی طولانی تحت‌نظر قرار گیرد. 

cba‏ که عوامل متعددی به طور طبیعی بر تتفس جنین 
موب نمی‌توان از پتانسیل فعالیت تنفسی جنین به عنوان 
awe‏ مهم sly‏ ارزیابی سلامت وی استفاده کرد. در اعلب 
lary S‏ بالینی, از ساخص‌های بیوفیزیکی دیگری ماننگ تعدلد 


کی challenge test)) Sora"‏ 0:0 ) بداع کردند 


yt ۰‏ ۱ سم 5 
خس بان قلب باه این See ot Pht Veen yabace‏ هساک که uw.‏ 


ی ی ال a‏ بح 


خواهیم گفت. تنفس جنیتی PN‏ ی 


ماد 


۶ تست استرس انقباضمی 


NP te cS hy og ۲ :‏ و 33۳ 
تیه فشار pee‏ از فشار AY‏ بای کلا پس owe ۵ fae‏ 
عضللات رحم می‌گذرند» بیشتر می‌شود؛ در A‏ جریان OP‏ 


> SIH ed 


ورودی & فضای Oe‏ پرزی کاهش ee‏ دورههای 
اختلال تبادل اکسیژن مشاهده می‌شوند و گر 
جفتی وجود داشته باشد. ممکن است أفت دیررس تحدد حس ات 
قلبی روی دهد (فصل (YF‏ انقباضات رحمی همچتین SOP st‏ 
با تحت فشار قراردادن بند ناف موجب اگوی آقت معیر شود 
که اين الگو تشانگر الیگوهیدرآمتیوس است: لیگوهیدر امنیس 
اغلب با نارسایی جفت cles‏ است. 
Ray‏ و همکاران (VAT)‏ این مفهوم عمومی [ در ۶۶ مورد 
اور اضر به کار گرقتند هو تستی به نام تست Nee‏ : 
۱ یت 
یت نش نون انقباضی comtracnon Sess test)‏ ) نام گ قبت. 
به کمک تزریق اکسی‌توسین 2 
می‌شدند و تعدلد ضربانات قلبی جنین در پاسح به آین wee‏ 


ثبت می‌شد CS‏ دیررس یکنواخت و تکولری در تعداد ص باعات 


sé oy‏ رعاصت تیاه 


So‏ دح 


قلبی جنین. معیاری برای ee eS‏ 
می‌رفت. اين الگوها SE‏ امواج اتقباضی رحم بودند و در زمان 
وج انقباضات و یا پس از آنها. آعاز صی‌شدند این افت‌های 
دیررس. Yeo!‏ ناشی از نارسایی واحد جعتی - رحمی هستد 
این تست‌ها معمولاً هر هفته plo!‏ می‌شدند و محققس نتیحه 
گرفتند که تست استرس انقباضی طبیعی (صعی4 Sh‏ سللامت 
جنین است. از اشکالات این تست بن است که SF pad‏ ان 
۰ دقیقه طول می‌کشد 

در این روش. تعداد صریادات قلیی حس و تقیاصت رحمی 
به طور همرمان توسط یک سور خارجی نیت سی‌شوس. ثر 
صورتی که حدافل ۲ مورد انقباص خودیجودی بهسرت ۴۰ تیه 
بیشتر در عرص ۱۰ دفیفه مشآهده شود پازی به pe‏ یک رحصی 
نیست ACOG)‏ ۸۲۰۱۶ £1 


گر کمتر ‏ تفیاحی PEF‏ 


۱ - < ‘ ۴ 
ند. بایستی به کمک نرریق 1 - ; 


fy ۳‏ 
۱۰ دفیقه مساهده سو 


حول AVS‏ سیارهای تفسیر تست استرس انقباضی 


صتفی: فقدان آقت دیررس و یا افت متفیر قابل توجه 

عثیتوقوع call‏ دیررس پس از ۵۰/ یا بیش از 4۵۰ از انقباضات (حتی 
در صورثی که فرکانس انقباض aS‏ از ۴ مورد در ۱۰ دقیقه باشد)؛ 

عبیهم -مشسگوک: افت دیررس منناوب و با افت متفیر قابل توجه 

eee‏ = تحر یگ مفرط: افت تعداد ضربانات قلبی جنین که در حضور 
انقباضات بیش از یک بار در هر ۲ دقیقه روی می‌دهد و يا بیش از 
۰ ثانیه طول می‌کشد. 

غیررضایت بخش: کمتر از ۳ انقباض در ۰ دقیقه, و یا به دست‌آمدن 
یک منحنی غیرقابل تفسیر 


با تحریک نوک پستان. انقباضات رحمی را القاء نمود. اگر از 
اکسی‌توسین استفاده می‌شود. انفوزیون رقیق داخل وریدی با 
سرعت ۰/۵ میلی‌واحد در دقيقه شروع شده و هر ۲۰ دقیقه دو 
برابر می‌شود تا الگوی انقباضی رضایت‌بخشی به دست آید 
qui )۱۹۷۵ Freeman)‏ تست استرس انقباضی» براساس 
معیارهای نشان orld‏ شده در جدول ۱۷-۱ تفسیر می‌شوند. 
ER ps‏ نوک Ul‏ جهت القای انقباضات رحمی, در 
تست استرس انقباضی معمولاً موفقیت‌آمیز است Haddleston)‏ 
۴ یک روش از زنان خواسته می‌شود نوک پستان یک 
طرف را به مدت ۲ دقیقه و پا تا زمان شروع انقباض» از روی 
لباس مالش دهند. همچنین به آنان آموخته می‌شود که اگر در اثر 
اولین تحریک پستانی du‏ انقباض در طی ۱۰ دقیقه ایجاد نشد. 
بعد از ۵ دقیقه محدداً مالش را آغاز کند. اگر این اقدام موفقیت‌آمیز 
نباشد. آن‌گاه می‌توان از اکسی‌توسین رقیق استفاده کرد. مزایای 
این روش fold‏ کاهش هزینه و زمان لازم برای انجام تست 
هستند. برخی پژوهشگران تحریک LAS‏ و غیرقابل پیش‌بینی 
رحمی و همچنین بروز دیسترس جنینی را در این روش گزارش 
vhs‏ ولی plo‏ محققین شواهدی به نفع زیانباربودن فعالیت 
رحمی بیش از حد به دست نیاورده‌اند Frager)‏ ۱۹۸۷ 


.) ۱۹۸۵ ۲ 


7 ۲ / نست‌های بدون استرس,‎ L 


Freeman‏ (۱۱۷۵) و Lee‏ و همکاران (۱۹۷۵), تست بدون 
استرس " را معرفی کرده و «تسریع تعداد ضربانات قلبی جنیر 5 
پاسخ به حرکات جنینی» )| علامتی از سلامت Cys‏ دانستتر در 
این روش به کمک تکنیک داپلر همزمان با احساس حرکات 
جنینی از سوی ماد تسریع تعداد ضربانات قلبی جنین مشخص 
می‌شود. در پایان دهه ۷۰ میلادی, این روش به رویکرد اصلی 
جهت بررسی سلامت جنینی بدل شده بود. انجام این تست 
بسیار ساده‌تر بود و از نتایج طبیعی آن» برای تفسیر نتایج مثبت 
کاذب به دست آمده در تست استرس انقباضی؛ استفاده می‌شد 
به بیان ساد‌تره تست بدون استرس در حقیقت نوعی ارزیابی 
وصعیت Grrr‏ محسوب می‌شود. در حالی که تست استرس 
انقباضی شامل بررسی عملکرد رحمی - جفتی است. تست 
بدون استرس, در JE‏ حاضر پرمصرف‌ترین روش اولیه جهت 
ارزیابی سلامت جنین به شمار می‌رود و در مجموعه تست‌های 
پروفایل بیوفیزیکی نیز گنجانده شده است (به صفحات بعدی 
مراجعه کنید). 


* تسریع ضربان قلبی جنین 
ضربان قلب جنینی به طور طبیعی در اثر عوامل اتونوم و پیام‌های 
سمپاتیک یا پاراسمپاتیکی که از مراکز ساقه مفز ارسال می‌شوند. 
افزایش یا کاهش می‌یابد. تخیربذیری ضربه به ضریه 
(beat-to-beat variability)‏ نیز توسط سیستم عصبی اتونوم 
کنترل می‌شود Matsuura)‏ همکاران» (VAY‏ در toe‏ ممکن 
است کاهش پاتولوژیک تسریع (acceleration)‏ همراه با کاهش 
شدید تغییرپذیری ضربه به ضربه مشاهده شود (قصل ۲۴) با 
این JE‏ کاهش این واکنش‌ها بیش از همه در ارتباط با 
چرخه‌های خواب Wed)‏ توصیف شد) روی می‌دهد؛ همجس 
ممکن است ناشی از تضعیف مرکزی به علت مصرف دارو با 
OLB‏ توسط مادر باشد Jansson)‏ ۲۰۰۵). 

تست ,پدون استرس, براساس این نظریه بنا نهاده شد که 
ضربانات قلبی در جنین‌های فاقد اسیدوز (اسیدوز ناشی از 


[ - nonstress testing 
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Weeks’ gestation 
تصو بر ۰۱۷-۵ درصد جنین‌هایی که دارای حداقل یک مورد‎ 
Job 456 ۱۵ هستند. که‎ dads تسریع به میزان ۵ ضربه در‎ 


می‌کشد و در ارتباط با حرکت جنین روی می‌د هد. 


هیپوکسی یا سرکوب نورولوژیک) در پاسخ به حرکات جنینی 
به‌طور گذرا تسریع می‌شوند. در هنگام انجام تست» حرکات جنینی 
توسط مادر شناسایی شده و ثبت می‌گردند. با ایجاد هیپوکسی, از 
میزان این موارد تسریع ضربان AS‏ جنین کاسته می‌شود 
Smith)‏ ۱۹۸۸). 

سن بارداری نیز بر تسریع و یا واکنش‌پذیری ضربانات قلبی 
جنین, صسوتر است. Pillai‏ و James‏ (۱۹۹۰۵)؛ نحوه تکامل 
الگوهای تسریع ضربان قلبی جنین را در طی بارداری طبیعی 
بررسی نمودند. با افزايش سن بارداری» درصد حرکات بدنی 
حمراه با تسریع ضربان قلب. و همچنین دامنه این حرکات نیز 
افزایش بافته بودند (تصویر ۱۷-۵). Guinn‏ و همکاران 
(۱۹۹۸) نتایج تست بدون استرس را در ۱۸۸ جنین طبیعی در 
فاصله هفته‌های ۵ تا ۲۸ بررسی کردند. تنها در ۸۷۰ از این 
جنین‌های طبیعی, تعداد ضربانات قلبی در حد ضروری ۱۵ ضربه 
در دقیقه و یا بیشتر تسریع شد. تسریع به میزان کمتر (یعنی ۱۰ 
دقیقه) در ۰ از جنین‌های مورد بررسی مشاهده شد. 


خربه در 
در «کارگاه LL‏ جنینی» که 


۷ 


ur‏ سا 


سن بارداری تعریف شد ‘Macones)‏ ۸ در حنین‌های ۳۲ 
حد پایه است و تسریع حدود ۱۵ aul‏ و يا بیشتر (ولی زیر ۲ 
دقیقه) طول می‌کشد. پیش از هفته ۳۲ بارداری» تسریع به 
بالاتر از حد el‏ به مدت ۰ ثانیه و با 


همکارانش (۲۰۱۲) معیارهای 


صورت ۱۰ ضربه يا بیشتر 
بیشتر تعریف می‌شود. Cousins‏ و 
توصیه شدهٌ مربوط به قبل از ۳۲ هفتگی کارگاه مذکور (یعنی ۱۰ 
ضربه در دقیقه به مدت ۱۰ ثانیه) را با معیارهای استاندارد (۱۵ 
ضربه در دقیقه به مدت ۱۵ ثانیه) و در جریان یک کارآزمایی 
تصادفی بر روی ۱۴۳ زن» مقایسه کردند. آنان هیچ تفاوتی را در 
نتایج پری‌ناتال مشاهده نکردند. 


# تست‌های بدون استرس طبیعی 
نتایج طبیعی تست بدون استرس را می‌توان به شکل‌های 
مختلفی تعریف کرد. اين تعاریف براساس تعداد. دامنه و مدت 
تسریع و همچنین مدت انجام تست با یکدیگر متفاوت هستند. 
در حال حاضر. تعریف پیشنهادی از سوی ACOG‏ (۲۰۱۶) به 
شرح زیر است: دو تسریع يا بیشتر همراه با حداقل VO‏ ضربه در 
دقیقه يا بیشتر بالاتر از حد پایه که هر plas‏ ۱۵ ثانیه یا بیشتر 
Job‏ می‌کشند و همگی طی ۲۰ دقيقه پس از شروع تست روی 
می‌دهند [تصویر ۱۷-۶). همچنین بیان شده بود که بایستی با با 
بدون وجود حرکات جنینی» تسریع‌های روی‌داده را پذیرفت و 
پیش از نتیجه‌گیری در مورد ناکافی نبودن واکنش‌پذیری E>‏ 
بایستی یک نوار ۴۰ دفیقه‌ای یا بیشتر (جهت محاسبه چرخه‌های 
خواب جنینی) گرفته شود. Miller‏ و همکاران (\A9Fb)‏ 
پیامدهای جنینی را در مواردی که به علت وجود تنها یک مورد 
تسریع, نتبجهً نست «غیروا کنشی» اعلام شده بود. بررسی کردند. 
نتیجه این بود که برای پیش‌بینی سلامت جنین» وقوع یک 
تسریع نیز به اندازه دو تسریع معتبر است. 

با وجود aS!‏ ظاهراً تعداد و دامنه طبیعی تسریع‌ها 
نشان‌دهنده وضعیت سلامتی جنین است. ولی عدم وجود آنها 
Logi)‏ به معنای در خطربودن جنین نیست. در حقیقت. برخی 
محققین گزارش کرده‌اند که میزان نتایج مثبت کاذب در تست 


بدون استرس ۰ درصد يا بیشتر می‌باشد Devoe)‏ ۶ با در 


FAN 


۹ r4- 


تسصویر VVS‏ نست سدون | ۱ 
ee‏ وا کنشی «, WL Je‏ به 
yz‏ سس :هد از صر مان قلمی ne‏ 
سی, ار سم کات ay‏ سه صمران 
سس ار ۱۵ صربه در دقفه به 
ao‏ از ۱۵ نانمه سوحه 
کنسد. این pel‏ در نهوار با 


دسن i‏ 
سر سب Signet eas.‏ سه | 1 


۳ ae Qld te 


نظرگ فتن aXe!‏ یک جنین سالم ممکن است حتی تا ۷۵ دقیقه 
کامللا بی‌حرکت (VAY) Brown wl‏ بیان گرده است که 


اف‌ایش زمان pou!‏ تست بدون استرس. می‌تواند ارززش 
ei‏ مت ۳ در سوارد etek ws‏ (غیروا کنشی) oe Yb‏ اگر 


‘= 


تست تا زمان ۰ دقیقه Sty)‏ کنشی» شود و با در صورتی که تست 


به مدت ۱۳۰ دقیقه «اغیرواکنشی» whey‏ نشانگ بیماری WAS‏ 
علاود بر تعاریف بسیار متفاوتی که در مورد wl‏ طبیعی 
pa! oe‏ مر ی وجود دارند. shed uid yas aad‏ 
بدست امده نیز امری مشکل‌ساز است. Hage)‏ ۱۹۸۵). گرچه 
ین تست بسیار رایج است. ولی معتبربودن تفاسیر انجام‌شده 


هنوز بایستی افزایش یاید. 


#8 نست‌های ندون استرس aS‏ طییعفی 
yes‏ مطالب ay‏ الدکر. تست ne Lee! Ore‏ 


- 


o> gee‏ پدحيم o> Came‏ الگویی همجن yd Cow!‏ ر جنینی که 


aren 
oo on له — ی مشاهده سود یه علاود. با‎ + ~> 


se‏ نست عي طبیعی ممکن است مانند مثال نشان داده شده 


د ge‏ ۱۷-۷ 4 حالت Cte‏ بازگ دد. AS‏ مهم ان است 


) x 
۰ ۰ ۱ 4 4 
اسنرس طبیعی‎ Ope اس بط سین تجهنمت‎ ure wer با‎ ad 
, } ۱ 1 
سول‎ Ck هي اد به ست تعیب طبیهی‎ 


Aah! دار ند که می‌توانند‎ Ses creed کوهای عي‎ wes 


شدید ge a |) ee‏ فابل edhe!‏ پیش‌بینی تمد (نسصو بر 


TERT |‏ سس سس — 


Dewe ۰۱۷-۸‏ و همکاران (VAAQ)‏ نیز به نج 


نحوی مشابه نتبحه 
گرفتند که ST‏ تست‌های بدون استرس به مدت ٩۰‏ دقبقه 
غیرواکنشی باشند. Lyd‏ در تمامی موارد (AT)‏ نوعی پاتولوزی 
پری‌ناتال قابل توجه وجود دارد. Hammacher‏ و همحارن 
(VFA)‏ نوارهایی را گزارش کردند که به آنها نام «الگوی 
خاموش ۳9 (silent oscillatory pattern)‏ را داده bo‏ 
در این الگو, تعداد پاية ضریانات قلبی جنین در حد کمنر از ۵ 
ضربه در دقیقه در نوسان بود که این Vlas! opel‏ نشان‌دهنده 
فقدان تسریع ج و نیز فقدان تغییرپذیری ضربه به ضربه می‌باتد. 
۲ و همکاران (۱۹۸۰)» «کاردیوتوکوگرام بابانی» 
توصیف کردند که شامل اجزای زیر می‌باشد: ۱) نوسان پابه کمتر 
از ۵ ضربه در دقیقه؛ ۲) فقدان تسریع؛ و ۳) افت دیررس ‏ همراه 
با انقباضات خودبخودی Ger)‏ نتایج فوق, شباهت زیادی به 
تجارب بدست‌آمده در بیمارستان پارکلند داشتند که در آنها در TY‏ 
جنین فافد تسریع در یک دورة ۸۰ دفیقه‌ای. همواره نواهدی J‏ 
پانولوژی رحمی - جفتی وجود داشت Leweno)‏ ۱۹۸۳ 
پاتولوژی رحمی - جفتی شامل موارد زیر بود: محدودبت رسد 
جنینی (EVO)‏ الیگوهیدرامنیوس (۸۰.) اسیدمی جیبی ۴۰۱" 
مکونیوم )00( و انفارکتوس جفتی INT)‏ 


ن 


و تا 
lame deceleranon &‏ - 


تصویر ۰۱۷-۷ دو نوار مربوط 
,» یود اد NL po‏ قلبی OF‏ 
رر هعته ۲۸ بارداری در زنی 
مه مبتلا به کتواسیدور دیابتی 
Ao‏ نوار FHR‏ (کادر 
,و نوار انقباضات همراه 
Logo 28‏ این نوارها در 
pb‏ اسیدمی مادر و Ae‏ 
رسم شده و تشانگر فقدان 
نسریم. کاهش تغییرپذیری و 
هت دبررس هسمراه با 
lola‏ صسعیف 
خودیخودی هستتد. 8. این 
po‏ نشان‌دهندة برگشت 
تسریع و تغییرپذیری طبیعی 
ضریان قلب جنین. به دنبال 
صلاح اسیدمی در مادر 


ید سس 


8 فاصلة زمانی بسن انجام تست‌ها 
به نظر می‌رسد که با افزایش تجربه در زمینه انجام تست‌های 
بنون استرس» فاصلةٌ بین تست‌ها که در ابتدا به طور قراردادی ۷ 
بوز بوده cu!‏ کاهش یاقته است. طبق گزارش ACOG‏ (۲۰۱۶) 
,خی محققین توصیه می‌کنند که در زنان مبتلا به دیابت قبل از 
gb‏ بارداری پست‌ترم. بارداری چند قلویی. محدودیت رشد 
جنینی و يا فشار خون CYL‏ ناشی از بارداری» اين تست‌ها بیش 
ز تعداد معمول pls!‏ شوند. در این شرایط, برخی محققین این 
نست‌ها را هفته‌ای دو yb‏ انجام می‌دهند و در صورت وخامت حال 
Loh‏ جنین, بدون توجه به زمانی که از آخرین تست گذشته 
ست. تست مجدد انحام می‌دهند. برخی پزشکان نیز Mos‏ کر 
که مدت‌ها پیش از ترم دجار پرها کلامپسی شدید بوده‌اند. 
نست بدون استرس را روزانه و حتی به تعداد بیشتر انجام 


8 افت ضریانات در طی تست 
بدون استرس 


حرکات جنیتی؛ به طور شایع موجحب اقت تعداد صرباتات - 
می‌شوند. Timor-Tritsch‏ و همکارا ان (NAVA)‏ گزارش nid‏ 


* 


در طی انجام تست. بسته & شدت > OS‏ جتینی این افت 
تا از نوارها مشاهده می‌شود. بالابودن میزان بروز افت به این 
شکل, سبب دشواری تفسیر اهمیت این نوارها صی‌گردد. در 
حقیقت. Meis‏ و همکاران (۱۹۸۶) گزارش کردند که اقت pone‏ 
تعداد ضربانات قلبی جنین در طی تست‌های بدون op pm!‏ 
als‏ در خطربودن جنین نمی‌باشد. ACOG‏ (۲۰۱۶) نتیحه 
گرفت که افت‌های spite‏ در صورتی که کوتاه (کمتر از ۳۰ تانیه) و 
غیرتکراری باشند, نشانگر در خطربودن جنین نبوده و Sie‏ به 
مداخله زایمانی ندارند. در مقابل, افت‌های ستفیر و تکراری 


بو 


}- deceleration 


r 


باز در طی ۰ دقبفه) حنی در صورتی که حفیف باشند, 
> همراه 


هستد. محعفین گرارش کرده‌اند که افت‌هایی با طول یک 48.89 


a /‏ = , } علت دبسترس 
bad‏ > زر wm)‏ سرآر ین به 


و Oe eet‏ تشد ند Pie‏ ضعیف p>‏ می‌شوند 
.Pazos ۱۱۵۸۱ Druzin ۱۱۹۸۴ Bourgeors‏ ۱۹۸۲ ). 
Hoskins‏ 3 همکاران (\A8\)‏ | سعی کردند به کمک برآورد 


oe e. ۱‏ 3۳ 
ee Lee‏ از راد سونوگرافی. سس تست‌های دارای 


لب -— _— ز pe‏ نم تن ر بررسی‌های انحام‌شده توسط این 
محققب: ۰ با شدت‌یافتن افت‌های متفیر و کاهش ححم مایع 


۰ - 21 1. 1 ۱ ۳ ۳ ۰ 
_ maw wi SD wy ww he) bay ee 
Ce > ppt ثر ابر‎ eet کر کی" رن 09 رایهان‎ 


آیمان نیز به نحوی پیشرونده بالا رفته بود در 
افت‌های Gade es‏ > ر طی تست بدون استرس مشاهده 
هی سدید و شاحح مایع آمنیونی (AFD‏ نیز در حد ۵ سانتی‌متر و 
سزارین تا 7۷۵ می‌ر سید با ابر ن حال. 


نا wed‏ نود we‏ + نها 
Um? VX > 2 4‏ 


۱ 


دیسترس جنیتی در طی زایمان. در بارداری‌های همراه با آافت 
متعیر و مایع من پٍ ی طبیعی نیز به طور ر شایع مشاهده می‌شد 
Grub‏ و (\AXY) Paul‏ نیز تتایج مشابهی را گزارش کر lea‏ 


نست‌های تحریک صوتی 


از صداهای خارجی بلند نیز برای تحریک جنین و تسریع ضریا 

قلبی وی استفاده شده است؟ این روش ۳ cd‏ دون امست مر 
با تحریکك صوتی می‌نامند. یک محرک Spe‏ تجاری بر روی 
شکم ple‏ قرار می‌گیرد و یک تحریک ۱ تا ۲ ثانیه‌ای ایجاد 
می‌شود (YANO Eller)‏ این کار ,\ می‌توان ۳ ۳ بار 5 به مدت ۴ 
ast‏ تکرار کرد ACOG)‏ ۶ پاسخ مثبت به صورت بیدایش 
am‏ نسریع ضربان قلب به دنبال تحریک. تعریف می‌شود 
Perez-Delboy ۸ Devoe)‏ (۲۰۰۲) ۱۱۳ زن باردار ,! در 
یک کارآزمایی COU i‘‏ ست بدون استرس 5 نحریک 
صوئی - رزشی ) بیروا کوستیک) قرار دادند انجام cp!‏ 
تحریکات, زمان ۷ مورد نیاز برای انجام تست بدون 
استرس را از ۴ دقیقه به ۱۵ دقیقه کاهش Turitz ob‏ و 
همکارانش (۲۰۱۲) نیز نتایج مشابهی را گزارش دادند 
Laventhal‏ و همکارا آنش (۲۰۰۳) گزارش دادند که تحریک 


صوتی - لرزشی سبب ایجاد تاکی‌آریتمی در جنین می‌شود. 


تست‌های بدون استرس طبیعی YO‏ پروفایل بیوفیزیکی 


“als 


South‏ و همکار ن (UY)‏ علل مرگ جتین را در طی ۷ روز پس 


استرس طبیعی به دقت بررسی کردند. در این 
اندیکاسون انجام این تست‌هاء بارداری 
A‏ بودد است. میانگین - فاحله زمانی بین انجام ست 3 
oT Ss‏ 3 رور بودد است ابا 33905 Yu\‏ 53( در 
وپسی‌های انجام‌شده. asl ere‏ منفرد. اسپترآمیون 
مکونیوم بوده که در اغلب موارد با برخی ناهنجاری‌های بند ناف 

۱ 


هی :د Day‏ است. “pl‏ 


ین محققین نتیجه گرفتند که نوعی آسیب حاد 
Lae»‏ سهیکسی: Se‏ تنفقس منفحله ع جنینی شده است. آنان 
همچنین نتیجه گرفتند که تست بدون sp es!‏ جهت جلوگیری 
ین‌گونه موارد "سفیکسی ob‏ به تنهایی کافی نیست و ple‏ 


ن عوامل کمکی مفید 


آمنیونی» روشی مفید 


Sess‏ ی ro oi te‏ انند &* عنوار 
نچه دهم است. بررسی حجم مایع 
محسوچپ می‌شود. سای علل rls‏ که موجب مرگ جنین 
زیز هستتة عقویت داخل ی 
ge : x‏ ~ رحمی؛ مو کی 


os‏ طبیعی بند ناف. ely)‏ ناهنچاری‌ها و دکولمان جفتی. 


Manning‏ و همکاران (۱۹۸۰) بیان کردند که با ترکیب پنج متفیر 
بیوفیزیکی مربوط به جنین» سلامت جنین دقیق‌تر از زماتی 
بررسی می‌شود که هر یک از اين متغیرها به تنهایی به کار روتد 
انحام | ن تست‌هاء به ۲۰ تا ۶۰ دقیقه زمان نیاز دارد. همانطور که 
در جدول ۱۷-۲ نشان داده شده. اين ۵ متغیر شامل موارد زیر 
هستند: ۱) تسریع تعداد ضربانات قلبی جنین؛ ۲) تتفس جنین؛ (F‏ 
حرکات جنینی؛ ۴) تون جنینی؛ و ۵) حجم مایع آمنیونی. برای هر 
متغیر طبیعی نمرة ۲ و برای هر متفیر غیرطبیعی نمرهٌ صفر در 
نظر گرفته شده, بنابراین بیشترین نمره ممکن در یک جنین 
طبیعی: ۰ Kopecky cu!‏ و همکاران وی (۲۰۰۰) مشاهده 
کردند که تجویز Sy‏ داروها مانند نارکوتیک‌ها و رخوت‌زاها به 
مادر. موجب کاهش چشمگیر نمره بیوفیزیکی می‌گردد. Ona‏ 
و همکارانش (۲۰۱۲) دریافتند که انجام تست بیوفیزیکی P‏ 
هنگام شب (۸ تا ۱۰ شب) در مقایسه با انجام آن در حد فاصل 
بین ساعات ۸ تا ۱۰ صبح, با نمرات بالاتری همراه بوده anew!‏ 
۵ و همکاران (۱۹۸۷) با استفاده از تفسیر پروفایل 
بگوفیز یکی و درمان نشان داده شده در حدول ۱۷-۳؛ بیش ار 


۴٩۳ oe art! 


ae‏ و p>‏ رس است. در این مورد. سزارین انجام گرفت و جنین که ere‏ دجار اسیدمی بود. غیر قابل احباء تشخیص داده سل 


Br مقدار یک نتیجه غیرطبیعی (یعنی نمره ۲ یا ۴) به یک‎ clas yb jb ZAV زن باردار را بررسی کردند. در بیش از‎ jhe ٩ 
عامل‎ cosh pe مورد بررسی؛ نتیجه تست طبیعی بوده است. در این مطالعه. بسیار غیرطبیعی (یعنی صفر) کاهش‎ 
موارد طبیعی کاذب که به صورت مرگ جنین‌های دارای پیش‌بینی‌کننده بسیار دقیق‌تری برای عواقب ناگوار جنینی به‎ gles 
ساختار طبیعی پیش از زایمان تعریف می‌شدند» حدود ۱در ۱۰۰۰ شمار می‌رفت. در نتیحه کلی. این نمرات حساسیت کمتری برای‎ 
خون بند ناف دارند.‎ PH شد. علل بسیار شایع مرگ جنین پس از کسب پیشگیری‎ eps 


بروفایل‌های بیوفیزیکی طبیعی. شامل خونریزی جنینی -مادری» مطالعات مشابهی cyl‏ بافته‌ها را ثابت کرده‌اند. Salvesen‏ و 
حوادث مربوط به بند ناف و دکولمان جفت بوده‌اند Dayal)‏ — همکاران (۹۹۲) نتیجه گرفتند که پروفایل بیوفیزیکی ارزش 
(Vaan‏ ناچیزی در پیشگویی pH‏ جنینی دارد. Weiner‏ و همکاران 


Manning‏ و همکاران (۱۹۹۳) گزارشی از وضعیت ۴۹۳ (1۹2۶) نیز نست‌های جنینی پیش از زایمان را در ۱۳۵ جنینی که 
ail, Oo‏ دادند که در آنهاء بلافاصله پیش از اندازه‌گیری ۲۱ دچار محدودیت رشدی واضح بودند بررسی کرده و به نتایج 
خون ورید نافی ol, I)‏ کوردوسنتز امتیاز بیوفیزیکی ارزیابی شده مشابهی دست یافتند. Kaur‏ و همکاران وی (۲۰۰۸) جهت 
Law os‏ 7/۲۰ از جنین‌های مورد بررسی دچار محدودیت رشد اطمینان از زمان مطلوب زایمان در FA‏ جنین پره‌ترمی که دچار 
جده و پقیه آنها مبتلا به آنمی همولیتیک آلوایمیون بوده‌اند. ‏ محدودیت رشد بوده و وزن آنها کمتر از ۱۰۰۰ گرم بود. بروقابل 
همانطور که در ٩ ype‏ نشان داده شده است. نمرهٌ بیوفیزیکی را روزانه Se‏ کردند. علیرغم کسب نمره ۸ ذر ۲۷ 
Ride‏ صفر. تقریباً همواره با اسیدمی قابل توجه جنین همراه جنین و Oyo)‏ ۶ در ۱۴ جنین» شش مورد مرگ و ۲۱ مورد اسیدمی 
«ده است. در حالی که نمرات طبیعی LA‏ با لاه طبیعی جنینی گزارش گردید. Lalor‏ و همکاران وی (۲۰۰۸) اخیراً نقد و 
همراه پودهاند. does‏ مشکوک (نمرة ۶) Sole‏ پیش‌بینی‌کننده . بررسی داده‌های cy! dy Cochrane‏ نتیجه رسیده‌اند که در حال 
سعیفی برای نتایج غیرطبیعی محسوب می‌شود. در صورتی که حاضر. شواهد کافی جهت حمایت از کاربرد پروفابل بیوفیز بکی به 


yep Pt am 
عرض ۲۰ تا ۴۰ دفیقه‎ Petter l 


دو مورد یا بیشتر با ۱۵ ضربه یا بیشتر در دقیقه به مدت ۱۵ ASU‏ 


تس ین یک مورد یا بیشتر تنفس ریتمیک به مدت ۲۰ ثانیه یا بیشتره ار کمتر از ۳۰ IE‏ تنفس دو عرضی GESTS‏ 
عرض ۳۰ فقیقه 

ee‏ ۴مورد یا بیشتر حرکت منفرد بدن با اندام در عرض ۳۰ دقیقه کمتر از سه حرکت منفرد مشخص 

ie ae‏ یک مورد یا بیشتر اکستانسیون اندامی و برگشت آن به حالت فقدان حرکت و يا فقدان فلکسیون 
فلکسیون 

حجم eb‏ آمنیونی 2 یک کیسه از مایع آمنیوتیک که در دو سطح عمود بر هم حداقل‌دو ‏ بزرگترین کیسه عمودی منفرد به آتداژه 


سانتی‌متر Job‏ داشته باشد (کیسه (¥xYom‏ 


1 آگر هر her‏ جزء سونوگرا فیک طبیعی باشند. می‌توان از این مورد صرف‌نظر کرد. 


۰ با کمتر 


2 گر بزرگترین کیسه عمودی ماع آمنبوتیک Tem‏ با کمتر باشد بدون درنظرگرفتن امتباز کلی بیوفیزیکی؛ انجام بروسی‌های بیشتر ضروری است. 


عنوان آزمونی برای بررسی سللامت جنین در بارداری‌های پرخطر 
* پروفایل بیوفیزیکی اصلاح‌شده 
از انجایی که انجام پروفایل بیوفیزیکی دشوار است و نیاز به 
فنردی مسجرب در زمینه سونوگرافی Clark oj)‏ و 
همگاران (AAA)‏ در pe hs Ns YOVA‏ کش او باه slide‏ 
ولین تست غربالگری پیش از زایمان از شکل خلاصه 
شده پروفایل بیوفیزیکی استفاده کردند. تست 
ویبروأکوستیک بدون استرس و بررسی شاخص مایع آمنیونی» به 
طور اختصاصی دو بار در هفته انجام شدند (فصل ۱۱). 
شاخص‌های wh‏ آمنیونی که ۵ سانتی‌متر و یا کمتر بودند» 
غیرطبیمی در نظر گرفته شدند. انجام تست پروفایل بیوفیزیکی 
خلاحه‌شده. تنها حدود ۱۰ 48.99 Job‏ می‌کشید و محققان 
نتيجه گرفتند که این تست روشی بسیار مطلوب جهت نظارت 
ثبل از زایمان است. زیرا در این روش مرگ‌های جنینی غیرقابل 
انتظار مشاهده نشده بودند. 
۵۰ و همکاران (۱۹۴) نیز دو بار در هفته تست 
بدون استرس همراه با بررسی شاخص مایع امنیونی را انجام 
vols‏ و شاخص ۵ سانتی‌متر و کمتر را غیرطبیعی در نظر گرفتند. 
آنها ۱۷.۴۲۹ مورد پروفایل بیوفیزیکی اصلاح‌شده را در ۲۷۷۴ 
زن باردار انجام دادند و نتیجه گرفتند که این تست روشی عالی 
جهت Gb‏ جنین است. Miller‏ و همکاران (۱۹۹۶۵) نتایج بیش 


از OF‏ هزار مورد پروفایل بیوفیزیکی اصلاح‌شده را در ۱۵,۴۰۰ 
مورد بارداری پرخطر گزارش کردند.آنها دریافتند که نتایج منفی 
Cdl‏ ۰/۸ مورد در هر ۱۰۰۰ مورد و نتایج مثبت کاذب ۱/۵ 
درصد بوده‌اند. 

6 (۲۰۱۶) نتيجه گرفته است که ارزش پیشگوبی 
سلامت جنین توسط پروفایل بیوفیزیکی اصلاح شده. مشابه 
plo‏ روش‌هایی است که جهت پایش بیوفیزیکی جنین مورد 
استفاده قرار می‌گیرند. 


خجم مایع آمنیونی 


گنجانده شدن تخمین حجم مایع آمنیونی در تمامی روش‌های 
Freen)‏ ۲۰۰۸). اين روش بر این پایه استوار است که کاهش 
خونرسانی رحمی - جفتی» ممکن است موجب کاهش ye‏ 
خون کلیوی جنین» کاهش تولید ادرار و در ن‌هایت 
الیگوهیدرآمنیوس شود (فصل ACOG )۲۰۱۶( (VY‏ به اسن 
ننیحه رسید که بافته‌های موجود از کارآزمابی‌های تصادفی نسشان 
می‌دهند که استفاده از اندازهٌ عمیق تر ین پا که عمودی ( که lous‏ 
مدافخلات غیرضروری بدون آفزایش عوارض جانبی پری‌ناتال 
می‌باشد (۰۲۰۱۴ (Nabhan ۲۰۰۸ ‘Reddy‏ 


درمان‌های توصیه‌شده 
نیازی به مداخله نیست؛ 


جنین طبیعی بدون آسفیکسی تکرار تست هر هفته بجز در زنان مبثلا به دیابت و 
بارداری پست‌ترم (دو بار در هفته) 

2 ۱۰ همراه با حجم مایع چنین طبیعی بدون آسفیکسی نیازی به مداخله نیست؛ نست برطبق پروتگل SY NSS‏ 

Gee‏ طبیعی 

(NST ۸(بدون انجام‎ ga 

7 -۱ همراه با کاهش کت 4 | ester‏ (جنینی,مزمن ۰ << زایمارن 

۱ عأیع آمنیون‎ gre 

۶ آسیفیکسی احتمالی در جنین اگر حجم مایع آمنیونی غیرطبیمی است زایمان انجام شود. 
اگر wl‏ طبیعی است و سن بارداری بیش از ۲۶ هفته بوده و سرویگس 
مناسب است. زایمان انجام شود. 
اگر نتیجه تکرار تست برابر یا کمتر از ۶ باشد» زایمان انجام شود. 
اگر نتیجه تکرار تست بیش از BUF‏ بیمار طبق پروتکل تحت نظر قرار 
گیرد و تست تکرار شود. 

3 آسفیکسی احتمالی در جنین تکرار تست در همان روز؛ اگر نمره برابر یا کمتر از ۶ ASL‏ زایمان انجام شود. 

re‏ آسفیکسی تقریباً قطعی در جنین __زایمان 


799 سرعت جریان خون بکار iB,‏ و از oly‏ مشخص‌کردن مقاومت در 

فرودست جریان Jos (downstream)‏ می‌کند (فصل (V+‏ جهت 
7.35 تعیین سلامت جنین در جنین‌های دچار محدودیت رشد» سه مدار 
عروقی جنین (شامل شریان «8b‏ شریان مغزی میانی و مجرای 
وریدی) مورد بررسی قرار می‌گیرند (فصل AVY‏ جهت تشخیص 
اختلال عملکرد جفت. می‌توان از سرعت سنجی شریان رحمی 
مادر با روش داپلر استفاده نمود. هدف این آزمایش, بهینه‌ساختن 
زمان زایمان است (یعنی زایمان به حدی به تأخیر بیفتد که از 
عوارض زایمان پره‌ترم پیشگیری شود اما تأخیر به حدی نباشد 
که cel‏ مرده‌زایی شود) Ghidini)‏ ۲۰۰۷). تأثیر سیلانافیل در 


7.30 


7.25 


7.20 


Antepartum umbilical venous pH 


7.10 گوسفندان حامله نیز با استفاده از سرعت‌سنجی دایلر بررسی شده 
است (۲۰۱۷ (Alanne‏ اساس این مسأله آنست که سیلدنافیل 
7.05 جریان خون جفتی را در مواردی که کفایت جفتی مناسب نیست 
0 2 4 6 8 10 بهبود می‌بخشد. ولی ثابت شد cy!‏ اصل حقیقت ندارد جرا که 
Fetal biophysical profile score‏ سیلدنافیل بر دینامیک قلبی عروقی جنین اثرات مضری دارد. 
تصویر .۱۷-٩‏ میانگین pH‏ ورید نافی (۲5۳ +) با توجه به 5 09 
مر by‏ به نمرات پروفایل بیوفیزیکی جنین. سرعت جریان خون دایلر 


اشکال موجی نخستین بار در شریان نافی و در اواخر بارداری 

مورد مطالعه قرار گرفتند. اشکال موجی غیر طبیعی, با 

سر عت‌سنجی دایلر هیپوواسکولاريته ساختار پرزی جفتی در ارتباط هستند. جهت 
یی غیر طبیمی‌شدن اشکال موجی در داپلر شریان نافی, باید ۶۰ تا 
سونوگرافی داپلر. نوعی روش غیرتهاجمی است که جهت بررسی ۷ درصد از کانال‌های شریانی کوچک جفت مسدود شوند. این 


۴۹۶ 


باتولوژی وسیع عروقی جفت. تأثیر عمده‌ای بر گردش خون 
جنین دارد. طبق گزارش Trudinger‏ (۲۰۰۷), از آنجایی که بیش 
از ۴۰ درصد از برون‌ده بطنی جنین به سمت جفت سرازیر 
می‌شود. انسداد کانال‌های عروقی جفت باعث افزايش پس‌بار 
شده و منجر به هیپوکسمی جنین می‌گردد. اين مسئله, به نوبه 
خود باعث انساع بطنی و توزیع مجدد جریان خون شریان مغزی 
میانی می‌گردد. در ecules‏ به دنبال افزايش پس‌بار در سمت 
راست قلب ore‏ فشار در مجرای وریدی افزایش می‌یابد. 
Baschat)‏ ۴ در این سناریو, اشکال موجی غیر طبیعی در 
داپلر مجرای وریدی. یکی از یافته‌های دیررس پیشرفت وضعیت 
نابسامان جنین در پی هیپوکسمی مزمن است. 


8 سرعت‌سنجی شریان نافی 
در صورتی که نسبت فشار سیستولی به دیاستولی (SID)‏ در 
شریان Sb‏ بالای صدک ۹۵ برای سن بارداری باشد و یا اگر 
جریان دیاستولی وجود نداشته باشد یا معکوس باشد. شاخص 
فوق را غیرطبیعی در نظر می‌گيريم (فصل ۱۰). عدم وجود 
جریان انتهای دیاستولی و یا معکوس‌شدن آن, نشانگر افزایش 
مقاومت در ply‏ جریان خون شریان نافی می‌باشد (تصویر 
(FIA‏ چنین گزارش شده که این افزایش مقاومت ناشی از 
واسکولاریزه‌شدن ناقص پرزهای جفتی بوده و در شدیدترین 
موارد محدودیت رشد جنینی مشاهده می‌شود Todros)‏ ۱۹۹۹). 
۶ و همکاران (۱۹۹۶) گزارش کردند که در صورت فقدان 
ok >‏ انتهای دیاستولی. میزان مرگ و میر پری‌ناتال حدود ۰۱۰ 
و در صورت معکوس‌شدن این > ob‏ اين میزان حدود ۳۳ 
۳ ۳ 

۲۶۶ و همکاران وی (۲۰۰۵) تکامل خصبی را در‎ Spinillo 
YO نوزادی که دچار محدودیت رشد بوده و بین هفته‌های ۲۴ تا‎ 
آمده بودند. به مدت ۲ سال مورد پیگیری قرار دادند. از‎ Lio به‎ 
میان نوزادانی که دچار فقدان یا معکوس‌شدن جریان خون در‎ 
OLE نافی بودند. ۸ درصد شواهدی از فلج مغزی را‎ Gb» 
می‌دادند؛ این میزان در نوزادانی که جریان داپلر آنها طبیعی بوده,‎ 
درصد گزارش گردید.‎ ۱ 

در مقایسه با تست‌های قبلی مربوط به سلامت جنینی 
سونوگرافی pbb‏ شریان نافی در کارآزمایی‌های تصادفی شاهددار 
تحت بررسی‌های وسیع‌تری قرار گرفته است. Williams‏ و 
همکاران (۰)۲۰۰۳ به طور تصادفی ۱۳۶۰ زن باردار پرخطر را 


تحت بررسی با تست بدون استرس و يا سرعت‌سنجی داپلر قرار 
دادند. آنها دریافتند که در گروه تست بدون استرس در مقایسه با 
گروهی که سرعت‌سنجی bb‏ انجام داده بودند. میزان بروز 
زایمان سزارین در اثر دیسترس جنینی به میزان قابل توجهی 
بالاتر است AY)‏ در مقابل ۴/۶ درصد). یکی از تفاسیر مربوط به 
اين امر, آن است که تست بدون استرس به طور شایع‌تری 
جنین‌های در معرض خطر را شناسایی می‌کند. در مقابل, 
Gonzalez‏ 9 همکاران وی (۲۰۰۷) با مطالعه جنین‌های دجار 
نافی» بهترین Sole‏ پیشگویی‌کننده عواقب پری‌ناتال است. 
را ارزیابی کرده است. این AIS‏ نتیجه گرفت که انجام این روش 
بجز در بارداری‌های همراه با شک به محدودیت رشد جنینی» در 
pl‏ موارد هیچ فایده‌ای ندارد. به نحوی lee‏ ارزش 
سرعت‌سنجی به عنوان یک تست غربالگری در جمعیت عمومی 
مامایی برای تشخیص موارد در خطربودن جنین» Cols‏ نشده 
است. 

شاخص‌های دیگر داپلر مادری جنینی شامل داپلر شریان 
مغزی میأنی جنین و مجرای وریدی و شریان‌های رحمی نیز 
مطالعه شده‌اند. (۱۶ ۰( ACOG‏ به cyl‏ نتیحه رسیده است که 
بررسی‌های hb‏ عروق خونی دیگر علاوه بر شریان نافی بر 
بهبود نتایج پری‌ناتال تأثیری نداشته است. 


# شریان مفزی میانی 

همانطور که Cor‏ شد. بررسی سرعت‌سنجی شریان مغزی میانی 
(MCA)‏ با استفاده از داپلر برای تشخیص جبران جنینی توصیه 
نمی‌شود. با توجه به جبران هیپوکسی جنینی توسط مکانیسم 
مصوست مخزی (brain sparing)‏ , که از ol)‏ کاهش مقاومت و 
لذا افزايش جریان OF‏ در عروق مغزی صورت می‌گیرد. توجه 
زیادی به بررسی شریان مغزی میانی توسط سرعت‌سنجی داپلر 
جلب شده است. Konje‏ و همکاران (۲۰۰۱) دریافتند که در 
جنین‌های مبتلا به محدودیت رشدی این مصونیت از بین 
می‌رود. آنان گزارش کردند که در مطالعه آنهاء ۸ جنین از ۱۷ 
جنینی که دارای این Bry AL‏ از Ge‏ رفتند. Ott‏ و همکاران 
(۰۱۹۹۸ ۶۶۵ زنی را که پروفایل بیوفیزیکی اصلاح‌شده انجام 
داده بودند. به طور تصادفی انتخاب کردند؛ Lal‏ در یک گروه cpl‏ 
تست را به تنهایی و در گروه دیگر این تست را همراه با سنجش 


ce‏ جریان در شریان مغزی میانی و سرعت جریان در شریان 
ph‏ یدام دادند. تفاوت > حشمگیری از لحاظ نتایج بارداری در 
عمان بو گروه مشاهده نشد. 

Ocpkes‏ و همکاران وی (۲۰۰۶) در ۱۶۵ جنین مبتلا به 
واب‌مونیزاسیون 0 از سرعت‌سنجی داپلر MCA‏ جهت 
تشخیص آنمی شدید جنین استفاده نمودند. پژوهشگران نامبرده 
سیوسنتز متوالی جهت تعیین سطح بیلی‌روبین را به صورت 
San’‏ با سرعت‌سنجی داپلر جهت تعیین حداکثر سرعت 
سبستولی شریان مغزی میانی مقایسه کردند. این محققین نتیجه 
گ‌فتند که روش داپلر می‌تواند به نحوی ایمن, جای آمنیوسنتز را 
در مدیریت بارداری‌های الوایمونیزه بگیرد. همان‌طور که در فصل 
yp \3‏ شده ات سرعت‌ سنجی دایلر MCA‏ جهت تشخیص 9 
درمان آنمی جنین (به هر علتی که باشد) مفید است Moise)‏ 
۳.۸ 


8 مجرای وریدی 
سونوگرافی داپلر جهت ارزیابی جریان خون وریدی جنین» نیز به 
کار صی‌رود. Bilardo‏ و همکاران وی (۲۰۰۴) به صورت 
Sion‏ نتایج سرعت‌سنجی داپلر مجرای وریدی و شریان نافی 
در ۷۰ جنین مبتلا به محدودیت رشد در حد فاصل هفته‌های 
۶ ۳۳ بارداری مورد مطالعه قرار دادند. آنها does‏ گرفتند که 
سرعت‌سنجی داپلر مجرای وریدی» بهترین Sele‏ پیشگویی 
کننده نتيجه پری‌ناتال است. با این حال, نکته مهم اینجاست که 
جریان منفی یا معکوس مجرای وریدی یافته‌ای دیررس است؛ 
زرا این جنین‌ها به علت هیپوکسمی, پیشتر دچار سیب 
برگشت‌ناپذیر چند اندامی شده‌اند. به علاوه» سن بارداری در زمان 
ایمان نیز از تعیین‌کننده‌های اصلی عواقب پری‌ناتال بوده و 
ستقل از جریان مجرای وریدی می‌باشد. ۲۶ درصد از نوزادان 
Mie‏ به محدودیت رشد که در حد فاصل هفته‌های ۲۶ تا ۲۹ به 
boo‏ می‌آیند. می‌میرند. در حالی که تنها ۵ درصد از نوزادان مبتلا 
به محدودیت رشد که در حد فاصل هفته‌های ۰ تا ۲۳ متولد 
می‌شوند می‌میرند. 

Baschat‏ و همکاران وی (۲۰۰۷), ۶۰۴ جنین مبتلا به 
محدودیت رشد را با استفاده از سرعت‌سنجی داپلر شریان نافی, 
سربان مغزی میانی و مجرای وریدی بررسی نموده و به نتایجی 
gle‏ دست یافتند. جریان معکوس یا عدم وجود جریان در 
مجرای وریدی. با کلاپس متابولیک شدید و ژنرالیزة جنین همراه 


ی 


بود. به علاوه, محققین مزبور اظهار داشتند که سن بارداری» بک 
کوفاکتور قدرتمند در پیامد نهایی پری‌ناتال در جنین هایی است 
که مبتلا به محدودیت رشد بوده و پیش از هفتة ۳۰ بارداری 
متولد شده‌اند. زمانی که جریان chore‏ وریدی شدیدً غیر طبیعی 
ly asl‏ اقدام بسیار دیر است. زیرا مرگ جنین قریب‌الوقوع 
می‌باشد. با این Jb‏ انجام زودتر زایمان نیز به دلیل زایمان 
پره‌ترم» جنین را در معرض خطر مرگ قرار می‌دهد. Ghidini‏ 
(۲۰۰۷) نتیجه گرفته است که گزارش‌های موجود. از کاربرد 
روتین داپلر مجرای وریدی جهت پایش جنین‌های مبتلا به 
محدودیت رشد Coles‏ نمی‌کنند؛ وی انجام مطالعات بیشتر را 


توصیه نموده انستتا: 


ه شریان رحمی 

در نیمه نخست بارداری» به علت تهاجم بافت تروفوبلاست به 
عروق رحمی مادر. مقاومت عروقی گردش خون رحمی کاهش 
سرعت‌سنجی داپلر شریان‌های رحمی مشاهده نمود. داپلر 
شریان رحمی می‌تواند مفیدترین ابزار در ارزیابی بارداری‌هایی 
عوارض قرار دارند Abramowicz)‏ ۲۰۰۸). باقی‌ماندن یا ایجاد 
الگوهای مقاومت WL‏ به انواع مختلفی از عوارض بارداری ار تباط 
داده شده است Smith .)۲۰۰۵ Yu ٩۲۰۰۱ Lees)‏ و همکاران 
هفته‌های ۲۲ تا ۲۴ بارداری, با استفاده از سرعت‌سنجی شریان 
دکولمان جفت. يا محدودیت رشد جنین. به گونه‌ای معنی‌دار با 
همراه سایر محققین, خواستار ادامه تحقیقات بر روی نقش 
سرعت‌سنجی داپلر شریان رحمی, به عنوان یکی از ابزارهای 
غربالگری بارداری‌های در معرض خطر مرده‌زایی شدند Reddy)‏ 
Sciscione ۸‏ و Hayes‏ (۲۰۰۹) به نقد و بررسی استفاده از 
مطالعات جریان داپلر شریان رحمی در مامابی پرداختند. به دلیل 
عدم وجود استانداردهای لازم جهت تکنیک این روش مطالعاتی 
آنان jbl‏ داشتند که مطالعات داپلر شربان رحمی نباید چه در 
جمعیت‌های کم‌خطر و چه در جمعیت‌های پرخطر, اقدام استاندارد 


FAA 


o>‏ بیمار 


فلمداد شود. 


خلاصه‌ای از آزمون‌های قبل از 
تولد 


پیش‌بینی سلامت جنینی در دوره قبل از زایمان به کانون توجه 
بسیاری از محققان بدل شده است. در بررسی این تست‌ها؛ 
بایستی مفاهیم متعدد زیر را در نظر گرفت: اول AST‏ روش‌های 
موجود برای پیش‌بینی وضعیت جنین» Lath‏ دچار تحول 
می‌شوند: این امر. خود نشانگر نارضایتی از دقت یا کارایی 
روش‌های فعلی می‌باشد. L3G‏ جنین دارای محدودهٌ وسیعی از 
She‏ بیولوژیکی طبیعی است که تغییر نتایج تست‌ها را با 
چالش مواجه می‌کند و LLG‏ به رغم ابداع روش‌های بررسی 
مختلقی که روز به روز بر پیچیدگی آنها افزوده می‌شود. به ندرت 
می‌توان به نتایج غیرطبیعی اعتماد کرد. در نتیجه بسیاری از 
پزشکان از تست‌های قبل از تولد جهت پیش‌بینی سلامت جنین 
(و نه بیماری جنینی) استفاده می‌کنند. 

۲ و همکاران (VAAY)‏ در فاصله سال‌های ۱۹۷۱ تا 
۸۵ اثر els!‏ تست‌های جنینی را در بیمارستان لوس‌آنجلس 
کانتی بررسی کردند. در طی این ۱۵ سال, بیش از ۲۰۰ هزار مورد 
بارداری در اين بیمارستان گزارش شد و حدود ۱۷ هزار مورد از 
این زنان. تست‌های مختلفی را قبل از زایمان انجام دادند. el‏ 
جنینی» از کمتر از ۸۱ از بارداری‌ها در اوایل دهه ۷۰ میلادی, به 
۵ در اواسط dao‏ ۸۰ افزايش dl‏ بود. آنان نتیجه گرفتند که 
این تست‌ها به وضوح مفید بوده‌اند» زیرا در بارداری‌های 
پرخطری کد بررسی شده بودند. میزان مرگ جنین به میزان قابل 
ملاحفله‌ای کمتر از بارداری‌های بررسی نشده بوده است. مع‌هذا 
در این مطالمند سایرنوآوری‌های اعمال شده درمامایی در طول 
این ۱۵ سال درنظر گرفته نشده بودند. نتایج مطالعاتی مقدماتی 
در کشور lS LE‏ از آن دارد که انجام تست بدون استرس 
می‌نواند در کشورهایی با منابع محدود. مفید باشد (۲۰۱۶ 
).در مططالعه‌ای مشاهده‌ای بر روی ۲۱۶ مورد بارداری 
که با Ao le‏ هیپرتانسون بارداری همراه بودند. خطر مرده‌زایی 
در زنانی که تست بدون استرس برای آنها انجام odd‏ بود به 
میزان غیرمعنی‌داری کمتر از زنانی بود که این تست برای آنها 
انجام نشده dg,‏ به ترتیپ ۳/۶ درصد در مقایسه با ۹/۳ درصد. 


Thacker‏ و Berkelman‏ ۱۹۸۶) اظهار داشتند که کارایی 


این نست‌هاء هنوز در کارآزمایی‌های تصادفی همراه با گروه شاهد 
به میزان کافی مورد ارزیابی قرار نگرفته است. این محققین پس 
از بازنگری ۶۰۰ گزارش ارائه‌شده» تنها چهار مورد از این 
کارآزمایی‌ها را یافتند. تعداد افراد مورد بررسی در این چهار 
کارآزمایی» به حدی کم بود که Gnd‏ منافع با ارزش این روش 
ممکن نبود. Enkin‏ و همکاران (۲۰۰۰) دریافتند که اغلب 
تست‌های سلامت جنینی, به رغم کاربرد گسترده آنها به جای 
ase!‏ از لحاظ بالینی معتبر باشند. بیشتر از لحاظ تجربی ارزش 
دارند . 

یکی دیگر از سوالات مهم و بی‌پاسخ این است که آیا با 
کنترل جنین در دوره پیش از زایمان. می‌توان آسفیکسی جنینی 
l)‏ به موقع تشخیص داد تا از سیب مغزی جلوگیری شود؟ 
Manning‏ و همکاران (VAM)‏ میزان بروز فلج مغزی را در 
۰ مورد بارداری پرخطر که تحت بررسی مداوم با تست 
پروفایل بیوفیزیکی قرار داشتند. ارزیابی کردند. آنان این موارد را 
با ۵۸,۶۵۷ مورد بارداری کم‌خطری که در آنها تست‌های پیش از 
زایمان انجام نشده og?‏ مقایسه کردند. میزان بروز فلج مغزی در 
بارداری‌های تست شده ۱/۲ در ۱۰۰۰ و در موارد تست نشده, 
۷ در ۱۰۰۰ بوده است. Todd‏ و همکاران (۱۹۹۲)» سعی کردند 
رتباطی ow‏ تکامل شناختی شیرخوران تا ۲ سالگی, و نتایج 
غیرطبیعی سرعت‌سنجی داپلر شریان نافی و یا تست‌های بدون 
استرس uly‏ تنها نتایج غیرطبیعی در تست‌های بدون استرس, 
با عوارض شناختی نسبتاً ضعیفی ارتباط داشته‌اند. این محققان 
نتیجه گرفتند که زمانی که در خطربودن جنین به کمک تست 
پیش از زایمان تشخیص داده می‌شود. قبلاً آسیب جنینی روی 
داده است. Low‏ و همکاران (۲۰۰۳) به نتایج مشایهی دست 
پافتند. 

پراساس (۲۰۱۶) ACOG‏ نتیجه طبیعی تست جنینی قبل 
از تولد به میزان زیادی این اطمینان را می‌دهد که مرده‌زایی در 
Job‏ یک هفته رخ نخواهد ob‏ این نتیجه بعد از تجزیه و تحلیل 
گزارشات میزان مرده‌زایی مرتبط با تست‌های مختلف ضربان 
قلب جنین قبل از تولد بدست آمده است (جدول ۱۷-۲). توجه 
داشته باشید که اين نتایج بعد از حذف ناهنجاری‌های کشنده و 
حوادث غیرقابل پیش‌بینی مثل دکولمان جفت و یا حوادث بند 
ناف تصحیح می‌شوند. 

مهمترین عامل در مورد تصمیم‌گیری برای تعیین زمان آغاز 
انجام Cpl‏ تست‌ها. پیشآگهی بقای نوزاد است. 
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جدول ۱۷-۴, یزان lied ps‏ در هفته اول تست طبیعی 


براقمت جنپن قبل از نولد 


تست بنون استرس V/A‏ 0۱ 

نست استرس انقباض ۳ ۱۳۶۵۶ 
پروکایل بیوفیز یکی “/A‏ ۳۳۸۳۸ 
پسروفایل بسیوفیزیکی ‏ . ۰/۸ 0۶۱۷( 


eee‏ و 
Gis Jur a‏ ناهنتجاری‌های کشنده و دلایل غیرقابل پیش بینی مرگ 


= مثل دکولمان یا حوادث بند ناف تصحیح شده‌اند, 


شدت بیماری مادر نیز در این امر نقش مهمی دارد. به طور 
کلی اغلب محفعین توصیه می‌کنند که در اکثر بارداری‌های 
ببخطر انجام تست Ow‏ هفته‌های ۲۲ تا ۲۴ بارداری آغاز شود. 
بارداری‌هایی که دچار عوارض شدیدی هستند. ممکن است BLS‏ 
به تست‌های زودرس در هفته‌های ۲۶ تا ۲۸ داشته باشند. فاصله 


بين دو تست به طور قراردادی ۷ روز در نظر گرفته شده. ولی 


ee 

——— 

Abramowicz JS, Sheiner E: Ultrasound of the placenta: a systemic approach 
Part II: function assessment (Doppler). Placenta 29(11):921. 2008 

Alanne با‎ Hoftren J, Haapsamo M, et al: Effect of sildenagl Citrate on ful 
cenural hemodynamics and placental volume blood Row during دمم رد‎ 
in a chronic sheep model. Abstract No. 25. Presented at the 37th Anaad 
Meeting of the Society for Maternal-Fetal Medicine. January 23-28. 2017 

American Academy of Pediatrics and American College of Obstetricians and 
Gynecologists: Guidelines for perinatal care, 8th ed. Etk Grove Ville, 
AAP, 2017 

American College of Obstetricians and Gynecologists: Antepartum fetal su 
veillance. Practice Bulletin No. 145, July 2014, Reaffirmed 2016 

Badalian SS, Chao CR, Fox HE, et al: Fecal breathing-related nasal Ruld dow 
velocity in uncomplicated Pregnancies. Am J Obstet Gynecol 169:503, 1993 

Baschat AA: Opinion and review: Doppler application in the delivery تسه‎ 
in the preterm growth-rescricted fetus: another step in the right direcuoo 
Ultrasound Obstet Gynecol 23:118, 2004 

Baschat AA, Cosmi E, Bilardo C, et al: Predictors of neonatal ourcome in ear 
onset placental dysfunction, Obstet Gynecol 109:253, 2007 

Bilardo CM, Wolf H, Stigter RH, et al: Relationship مین‎ monn 
ing parameters and perinatal ouwome in severe, cacly intrauterine ¢ 
restriction, Ultrasound Obstet Gynecol 23:199, 2004 

Bourgeois FJ, Thiagarajah S, Harbers GM Jr: The significance of fetal bean “ee 
decelerations during nonstress testuung. Am J Obstet Gynecol 150213, 1994 

Brown R, Patrick J: The nonstress teste: how long is enough? Am [ Obs 
Gynecol 141:646, 1981 

Clark SL, Sabey P, Jolley K: Nonstress testing with acoustic stimulanon an 
amnionic Huid volume assessment: 5973 tests without unexpeciad fea 
death. Am J Obstet Gynecol 160:694, 1989 

Cousins LM, Poelder DM, Faron S, et al: Nonstress testing at $32.0 wee 


gestation: a randomized trial comparing different assessment critena Ac | 
Obstet Gynecol 207(4):31 lel, 2012 


لت 


Dawes GS: Recathing before birch iv animals and man, 
Physic] Med 290° 887, 1974 

GS, Fox HEY Leduc BM, et al: Respiratory Movements and rapid eye‏ ما 
lamb.) Physiol 220: 119, 1972‏ ام movement seep in the‏ 

Dawel AK, Manning FA. Berck DI, ct al: Feral d 
profile sore: an eighteen year experience, Am 
1999 

Dewees LD: Antenatal fetal assessment: 
vibroacouste stimulation, amniotic 
modited biophysical protile 
2008 

Devoe LD, Castillo RA. Shetline DM: The nonstress test. as a diagnostic test: a 
entical reappraisal, Any | Obster Gynecol 152:1047, 1986 

Dewoe LD, McKenzie J, Searle NS, et al: Clinical sequelae of the extended 
nonstress test. An: | Obstet Gynecol 151:1074, 1985 

DeVries }]. Visser GH, Prechtl NF: The emergence o 
uranve aspects. Carly Hum Dev 12:99, 1985 

Doma ML, Gratcos j, Keegan KA, et al: Anteparcum fetal heart rate rest- 
ing. 7. The significance of fetal bradycardia. Am J Obstet Gynecol 139:194, 
198] 

Elle: DP, Seardo JA, Dillon AE, et al: Distance from an incrauterine hydro- 
phone as a factor affecting intrauterine sound Pressure levels produced by 
the vibroacoustic stimulation test. Am J Obstet Gynecol 173:523, 1995 

Enkin M, Keirse MJ, Renfrew M, ct al: A Guide ta Effective Care in Pregnancy 
and Childbicth, 3rd ed. New York, Oxford University Press, 2000 

Frager NB, Miyazaki FS: Intrauterine monitorin 
simulation. Obstet Gynecal 69:767, 1987 

Freeman RK: The use of the oxytocin challenge test for antepartum clinical 
valuation of ureroplacental respiratory function. Am J] Obstet Gynecol 
1213481, 1975 

Freen JF, Tviet JV, Saastad E, et al: Management of decreased fetal move- 
meno. Sanin Perinatol 32(4):307, 2008 

Ghidini A: Doppler of the ductus venosus in severe precerm fetal growth 
restriction, A test in search of a purpose? Obstet Gynecul 109:250, 2007 

Gonzalez JM, Stamilio DM, Ural S, ct al: Relatianship between abnormal feral 
testing and adverse perinatal outcomes in intrauterine growth restriction. 
Am J Obster Gynecol 196:¢48, 2007 

Grant A, Elboure D, Valentin با‎ er al: Routine formal fetal movement count- 
ing and risk of antepartum late death in normally formed singletons. Lancet 
2:345, 1989 

Grubb DK, Paul RH: Amnionic fluid index and prolonged antepartum feral 
hear rate decelerations. Obstet Gynecol 79:558, 1992 

Guinn DA, Kimberlin KF, Wigton TR, et al: Fetal heart rate characteristics ac 
25 to 28 weeks gestation. Am J Perinatol 15:507, 1998 

Hage ML: Interpretation of nonsuess tests. Am J Obstec Gynecol 153:490, 
1985 

Hammacher K, Hitter KA, Bokelmann J, et al: Foetal heart frequency and 
perinatal condition of the foetus and newborn. Gynaccologia 166:349, 1968 

Harrington K, Thompson O, Jorden با‎ ct al: Obstetric outcomes in women 
who present with a reduction in fecal movements in che third trimester of 

pregnancy. ) Perinat Med 26:77, 1998 

Ho D, Wang J, Homann Y, et al: Use of the myocardial performance index in 
decreased feral movement assessment: a case-control study. Fetal Diagn Ther 

June 15, 2017 [Epub ahead of print} 

Hoskins LA, Frieden FJ, Young BK: Variable decelerations in reactive nonstress 
tests with decreased amnionic fluid index predict fetal compromise. Am [ 
Obstet Gynecol 165:1094, 1991 

Huddleston JF, Sudiff JG, Robinson D: Concraction stress test by intermittent 
rupple sumulacion. Obstet Gynecol 63:669, 1984 

Jansson LM, DiPiewo J, Elko A: Fetal response to maternal methadone admin- 
istrauon. Am J Obstet Gynecol 193:6)1, 2005 

Johnson MJ, Paine LL, Mulder HH, et al: Papulacion differences of fetal bio- 
physical and behavioral characteristics. Am | Obstet Gynecol 166:138, 1992 

Kaur S, Picconi با‎ Chadha R, et al: Biophysical profile in the treatment of 
Intrauterine growth-resuricted fetuses wha weigh <1000 g Am J Obstet 
Gyneco] 129۰264۰01, 2008 

Konje JC. Bell SC. Taylor DT: Abnormal Doppler velocimetry and blood 
flow volume in che middle cerebral artery in very severe intrauterine growth 
fevicnon: وا‎ the occurrence of reversal of compensatory How roo late? 
BJOG 108-973, 2001 

Kopecky EA, Ryan ML, Barret JPR, et al: Fetal response to maternally admin- 
weered morphine Am J Obstec Gynecol 183:424, 2000 

Lalor JG. Fawole B, Alfisevic Z, et al: Biophysical profile for feral assessment 
in high tisk. pregnancies. Cochrane Daubase Syst Rev 1:CD000038, 2008 

Laventhal NT, Dildy GA ۱۱۱, Belfort MA: Petal tachyarthythmia associated 
woods vibroscoust stimulation. Obstet Gynecol ۱۵۱۱۱۱6 20035 


An essay in medicine, 


eath after normal biophysical 
) Obstet Gynecol 181:1231, 


Contraction stress cest, NONStFESs tests 
Ruid volume, biophysical profile, and 
an overview. Semin Perinatol 32(4):247, 


f fetal behavior. HI, Quan- 


of contractions during breast‏ چا 


Quardiic EL, Lewis KF, et al: Introduction of cardiorocograph‏ با( عیرت مدا 
monitoring improves birth ouuwomes in women with pree lumpia in‏ 
(Ans ۱۱ J Cyraceend Oater 132(1):105, 2016‏ 

Lae CY, Diloseta PC, (۱ مدید‎ JM:A study of focal heart rate av cderation ۱۳۱۲ 
terns ) مسا(‎ Gynecol 4۶۱42, 5 


عوارض زودرس بارداری 


@khu_medical — 


3 ی 


https://t.me/ Khu_medical 


تامگدار ی 

سهط حودبه حودی در سه ماهه اول 
طبقه‌بندی بالمنی سقط خودبه‌ خودی 
سس مکرر 

laa‏ در dale aw‏ دوم 

عدم کفا بت pw‏ 9 بکس 

gl سفط‎ 

روس‌های سقط در aw‏ ماهه اول 


روش‌های سقط در سه ماهه دوم 


در ماه‌های os)‏ بارداری. خروج خود نبخود 
تخم (حاملگی) Ls‏ هميشه با مرگ جنین همراه 
Ne val‏ به همسن دس( ما حطظات سبب شناسی 
سقط Nus‏ بد تن علت مرك Or‏ می‌بردازد. 
درماه‌های > ۳ سر ی دنک جنس اعلب ob)‏ 
متولد می‌شود و عوامل GIS?‏ برای توضیح علت 
زایمان مطر ح می شون . 

J. Whitridge Williams (1903) 


تدای ws dsb‏ سقط پدیده‌ای شایع Gaal‏ بیشتر سقط های 


ودرس Low‏ ناهنجاری‌های ژنتیکی و يا دلایل نامشخص رخ 
فصو th‏ یرای Mics 9S‏ مار کي 


دهند. باب اب 


wen Fe 


ل که دار hao‏ دبررس می‌شوند 9 با سقحا 


بیشتر برای وجود یک دلیل تکراری برای 
وجود دارد که مي‌بابست شناخته شود. در نقطه مفابل 


th ۱ ۱ 
waar! دار ید‎ Le 


سقط آنها 
سفحاهای حودبحودی. p>‏ بارداری ممحن انیت انتخاب 


سود. sly‏ سفها العا یی 9 سقصا خودبخودی, هر 192 درمان شامل 


@khu_medical 


گزینه‌های طبی 9 جراخ است 9 ارائه‌دهنده می‌بایست به این 
روش آگاهی داشته باشد و عوارض احتمالی آنها را بداند. 


نامگذاری 


سقط ختم خودبخود یا القا شده بارداری قبل از کسب CALLE‏ 
حیات جنین است. بنابراین, مناسب است که دو اصطلاح 
abortion‏ و miscarriage‏ به جای SIS‏ استفاده شوند. Lal‏ 
استفاده معمول از abortion‏ توسط وکلا و قضات به ختم عمدی 
بارداری اشاره دارد و بسیاری افراد استفاده از miscarriage‏ را 
برای سقطهای خودبه‌خودی ترجیح می‌دهند. در مقابل. سقط 
«oh‏ ختم بارداری محتوی جنین زنده به روش طبی یا جراحی 
است که در این CI‏ جنین قابلیت حیات ندارد. اصطلاحاتی که 
برای تعریف قابلیت حیات مستقل جنین و در نتیجه جنین سقط 
شده استفاده می‌شوند. در سازمان‌های معتبر متفاوت هستند. 
اساسا مرکزملی آمار سلامت. مراکز پیشگیری و کنترل بیماری: و 
سازمان بهداشت dle‏ همگی سقط را به خاتمه‌ی بارداری 
قبل از aia‏ ۲۰ یا تولد جنینی با وزن کمتر از ۵۰۰ گرم تعریف 
می‌کنند. با این حال, گاهی این معیارها متناقض هستند؛ به دلیل 
A!‏ وزن یک جنین ۲۰ هفته‌ای ay‏ طور متوسط ۳۲۰ گرم است. 
در حالی که ۵۰۰ گرم» وزن متوسط جنین‌های ۲۲ تا ۲۳ هفته‌ای 
است Moore)‏ ۱۹۹۷). سردرگمی بیشتر ممکن است ناشی از 
معیارهای برگرفته از قوانین ایالتی باشد که سقط را از اسن نیز 
گسترده‌تر تعریف کرده‌اند. 

پیشرفت تکنولوژی, ترمینولوژی متداول سقط را از پرابه 
دگرگون کرده است. Mew‏ اندازه‌گیری دقیق غلظت گنادونروپیر 
کوریونی انسان (HCG)‏ تشخیص بارداری‌ها در مراحل بسیار 
اولیه را میسر می‌کند. همچنین سونوگرافی نرانس وازسال 


ع‌ 


.هه Pee‏ بارداری‌های ناموفق را مقدور می‌سازد ولی 
۳۳ براساس این اصطلاحات متفاوت خواهد Ly‏ ۱ بارداری 
یه در مواردی که هیچ محصول بارداری در سونوگرافی دیده 
م شونه ۲ بارداری که در مواردی به کار می‌رود که ساک 
, ری وحود دارد Jy‏ فاقد رویان است و ۴) مواردی که رویان 
رده دیده می‌شود (۰۲۰۱۱ (Kolte «¥+\O ‘Silver‏ به‌علاوه, 
eT oe ee‏ ۱ 
بسارگاری برای اصطلاح از دست رفتن زودرس بارداری 
که بارداری داخل رحمی (IUP)‏ با جنین فاقد قابلیت حیات وجود 
ند به کار می‌برد. چه Sle‏ بارداری JE‏ باشد و ae‏ ساک 
Gb.‏ محتوی رویان یا جنین با فعالیت قلبی منطبق بر هفته 
۱۳ بارداری باشد. در اصطلاحات cowl‏ دیگر سقط 
خ‌دبه خودی abortion) (Spontaneous‏ شامل تهدید به 
bei.‏ سقطهای اجتناب‌ناپذیر: ناقص» کامل و فراموش “odd‏ 
می‌شود. هر یک از این انواع» زمانی که با عفونت نیز همراه شود. 
در دسته‌ی سقطهای عفونی قرار می‌گیرد. سفط کرو 
(Recurrent abortion)‏ به شیوه‌های مختلفی تعریف شده 
ست؛ اما منظور از cyl‏ زنان مبتلا به سقطهای خودبه‌خود 
سایر تعاریف به افتراق بارداری‌های داخل رحمی از بارداری 
dares Glos (PUL)‏ بارداری است که با آزمایش hCG‏ 
شحص شده است ولی در سونوگرافی محل آن Lol‏ نشده 
ست. در این متن؛ ۵ مشخصه برای بارداری در مراحل اولیه 
بشنهاد می‌شود: بارداری نابجای قطعی, بارداری SELL‏ 
حتمالی, TUP PUL‏ احتمالی و 11 قطمی (۲۰۱۱ 
.(Barmbart‏ روش‌های تشخیصی و درمانی برای بارداری نابجا 


د VA Las‏ توضیح داده شده‌اند. 


سقط‌های‌ خود به خودی در سه dle‏ اول 
هجوج SS Oe ee‏ 


#روند بیماریزایی 
چش از ۸۰ درصد از سقطهای خودبخودی, در ۱۲ هفنه نحست 


GDI‏ روی می‌دهند. در سقطهای Bole do‏ نخست. مرگ 


oe‏ با رویان تقریباً هميشه پیش از دفع خودبه‌خودی آن رخ 
می‌دهد. مرگ Yoeas‏ با خونریزی به درون دسیدوای قاعده‌ای. 


تحریک انقباضات p>)‏ و دفع می‌شوند. یک ساک حاملگی سالم 
معمولاً پر از مایع است. سقط فاقد جیین (anembryonic‏ 
miscarriage)‏ هیچ جزء قابل تشخیصی ندارد. با دقت کمتر, 
اصطلاح حاملگی پوچ " استفاده می‌شود (۰۲۰۱۱ {Silver‏ 
اصطلاحات دیگر سقط جین (embryonic miscarriage)‏ 
است که اغلب نشاندهندة ناهنجاری تکاملی رویان. جنین؛ کیسه 
زرده و جفت است. در مقابل» در سقطهایی که پس از سه dale‏ 
نخست رخ می‌دهند. جنین معمولاً پیش از دفع نمرده است؛ به 


همین دلیل, ub‏ به دنبال دیگر علل بود. 


Js" 
میزان سقط براساس مطالعات جمعیتی متفاوت است. در سن‎ 
بارداری ۵ تا ۲۰ هفته. میزان بروز از ۱۱ تا ۲۲ درصد متغیر است‎ 
{Ammon Avalos ۰۲۰۱۲( Cool در هفته‌های اول بیشتر‎ ۲ 
۷۰۷ زن سالم را طی‎ ۲۲۱ (VMA) و همکاران وی‎ Wilcox 
چرخه قاعدگی بررسی نمودند. آنها دریافتند که ۳۱ درصد از‎ 
بارداری‌ها پس از لانه گزینی از دست می‌روند. آنها از آزمون‌هایی‎ 
مادر, استفاده کردند و گزارش دادند که دو سوم از این موارد از‎ 
و زودرس‎ (Clinically silent) علامتی ندارند‎ oth لحاظ‎ 
سقطهای خودبه‌خودی که از نظر بالینی آشکار هستند. تأثیر‎ 
معلوم نیست که آیا این عوامل بر سقطهایی که‎ J دارند؛ با این‎ 

از نظر بالیتی خاموش هستند نیز تأثیر دارند یا خیرد 


8 عوامل جنیتی 

در ye‏ تمام سقطهاء تقریباً نیمی از موارد. سقط های وبلوید 
هستند که کمپلمان کروموزومی نرمال را تشکیل می‌دهند. نیم 
دیگر, ناهنجاری کروموزومی دارند. کاریوتیپ بافتی در درجه اول 
تشخیص دهنده است» حتی با انجام روش‌های سیتوژنتیک 
جدیدتر این درصد Coli‏ می‌ماند )¥\ (Jenderny V+‏ اجه قابل 
توجه است ACOG )۲۰۱۶۵( aS)‏ استفاده روتین از سررسی 
ریزآرایه کروموزومی (CMA)‏ را در بافت‌های جنینی سه ماهه 
اول توصیه نمی‌کند. ولی؛ این سازمان‌ها و انجمن امریکابی طب 


۱۰ راما‎ pregnancy lows 2۰ Missed abortion 


3۰ pregnancy of unknown location 
4- blighted ovurn 


2. 


PIF‏ رودر س بارداری 


باروری و تولیدمثل (۲۰۱۲) در صورتی که آنالیز سیتوژنتیک را در 
مراقبت اینده جنین تغییر ایجاد کند. آن را ارزش‌گذاری می‌کند. 
میزان سقط و نیز ناهنجاری کروموزومی با HST‏ سن 
بارداری کاهش بیدا می‌کند (۱۹۹۰ Ammon ۲۰۱۲ ‘Eiben‏ 
Kajii (Avalos‏ و همکارانش (۱۹۸۰) دریافتند که VO‏ درصد از 
سقطهای کروموزومی غیرطبیعی در ۸ هفته نخست رخ می‌دهند. 
در این ٩۵ syle‏ از ناهنجاری‌های کروموزومی» ناشی از Wad‏ در 
گامتوژنز مادری و ۵ مربوط به خطاهای پدری می‌باشند NV+)‏ 
(Jacobs‏ شایع‌تر ین ناهنجاری‌ها شامل تریزومی است که در ۵۰ 
تا ۶۰ درصد موارد CSL‏ می‌شود. سپس مونوزومی ۲ در ٩‏ تا ۱۳ 
درصد موارد و ترییلوئیدی در ۱۱ تا ۱۲ درصد موارد شیوع دارد 
(Eiben ۱۹۸۰ Jenderny ۱۲۰۱۴(‏ 
اغلب تریزومی‌ها ناشی از جدانشدن منفرد isolated)‏ 
هستند. و میزان آنها با افزایش سن ماد 
بیشتر می‌شود (۰۱۹۷۵ 0۷6). تریزومی‌های انوزومی ۱۳ ۱۶ 
۸ و ۲۲ از بقیه شایع‌تر هستند. در AVF‏ از زوج‌هایی که 
سابقه سقطهای مکرر دارند. بازآرایی ساختاری متعادل کروموزوم 
در یک زوج مشاهده می‌شود. 
مونورومی (FOX) X‏ که شایع‌ترین ناهنجاری کروموزومی 
اختصاصی است. باعث بروز سندرم ترنر می‌شود. این سندرم 
معمولاً منجر به سقط می‌شود ولی نوزاد زنده منث دیده شده 
است (فصل ۱۳). در مقابل. مونوزومی اتوزومال نادر بوده و با 
حیات منافات دارد. 
lel Sisk >‏ با دژنراسیون هیدروپیک یا مولار جفث 
همراه است (فصل (V+‏ جنین‌هایی که درون یک مول‌هیداتیفرم 
ناکامل هستند. اغلب دچار سقط زودرس می‌شوند. ولی تعداد 
(Sul‏ که بیشتر دوام می‌آورند همگی دارای بدشکلی‌های عمده 
هستند. سن بالای مادر b‏ پدر. احتمال بروز تریپلوئیدی را بالا 
نمی‌برد. Odor‏ تتراپلونیدی به ندرت زنده به دنیا می‌آید و اغلب 
در bly!‏ بارداری سقط می‌شود. 


8 عوامل مادری 
در baw‏ چنین‌هایی که از نظر کروموزومی نرمال هستند. عوامل 
مادری نفش دارند. علل سفحاهای پوپلوئید به درستی مشخص 
نیست. گرچه انواع اختلالات طبی. شرابط محیطی و 
ناهنجاری‌های LIS‏ ذکر شده‌اند. 

سقحاهای پوپلولید نسبت به آنوپلولیدها دپرتر صورت 


می‌گیرد. به طور خاص سقطهای aby‏ در هفته ۱۲ بیش از هر 
زمان دیگری مشاهده می‌شوند. Kajii)‏ ۳۹4۸۰ علاوه بر این, 
میزان بروز سقطهای پوپلوئید. بعد از ۳۵ سالگی مادر به میزان 
قابل توجهی VO‏ می‌رود Stein)‏ ۱۹۸۰). 


عفونت‌ها 

برخی از ویروس‌هاء باکتری‌ها و انگل‌های شایعی که یک انسان 
عادی را مورد تهاجم قرار می‌دهند. می‌توانند بخش جفتی - 
پا کلونیزاسیون در eal‏ سبب یک عفونت موضعی شوند. با این 


زودرس می‌شوند. 


اختلالات طبی 

بعضی از اختلالات احتمالاً با میزان بالاتری از سقط زودرس 
مرتبط هستند که در فصول مربوطه بحث خواهد شد. خطرات 
قابل توجه با دیابت کنترل نشده, چاقی, بیماری تیروئید و لووس 
اریتماتوی سیستمیک مرتبط هستند. در اين موارد و نیز ples‏ 
موارد» میانجی‌های التهابی حضور دارند (۲۰۱۷ sSjaard‏ ۲۰۱۶ 
(Katagiri‏ گرچه ترومبوفیلی Md‏ با پیامدهای گوناگون بارداری 
ارتباط داشت؛ بیشترین bls!‏ احتمالی با آن رد شده است 
(ACOG ۰۲۰۱۷۵(‏ 


سرطان 
دوزهای درمانی پرتو بدون شک سبب سقط می‌شوند؛ اما دوزی 
که باعث سقط جنین می‌شود. هنوز به طور دقیق مشخص نشده 
است. دوزها در فصل ۴۶ مطرح شده‌اند. 

تأثیر شیمی‌درمانی بر وقوع سقط هنوز به خوبی مشخص 
نشده است (فصل (VY‏ وضعیت زنانی که در اوایل یک بارداری 
طبیعی» نحت درمان با متوتروکسات قرار می‌گیرند. بسیار 
نگران‌کننده است بعداً توضیح داده می‌شود. در زنانی که پس از 
درمان سرطان به وسیلهٌ رادیوتراپی Bob‏ شکم و پرینه زنده 
می‌مانند. ممکن است خطر سقط بیشتر باشد که در فصل FY‏ 
توضیح داده شده است. 


ه‌ 


مایا از رن 
شی از جراحی به خوبی بررسی نشده است. آما 
در فصل FF‏ بحث شده است. به نظر نمیرسد که 


ents je‏ ما 
هتنطور که 
عراحی شکمی با لگنی دون عارضه در اوایل بارداری, موجب 
رای خطر سقط شود (VAAN Mazze)‏ تومورهای تخمدانی را 
عسوم می‌توان بنون آنکه سبب سقط شوند. خارج کرد. یک 
ستتای مهم. شاصل برداشتن زودرس کیست جسم زرد یا 
تخمدانی است که جسم زرد در آن قرار دارد. در صورتی که این 
عص پیش از هفته ۱۰ بارداری صورت گیرد. بایستی پروژسترون 
gow lake‏ شود. مکمل‌ها در فصل ۶۳ توضیح داده شده‌اند. 
صربه به ندرت سبب سقط در سه Atle‏ نخست می‌شود و با 
وجود اینکه بیمارستان Parkland‏ یک مرکز ترومای شلوغ است: 
ما آین‌گونه سقطها در آن شایع نیست. ضربه‌ی شدید (خصوصاً 
گر به شکم وارد شود) می‌تواند سبب مرگ جنین شود. و احتمال 
وقوخ آن با پیشرفت بارداری افزایش می‌یابد (فصل ۴۷). 
ند به 
به نظر نمی‌رسد که کمبود یک ماده‌ی غذایی خاص, یا کمبود 
متوسط تمامی مواد غذایی» سبب افزایش خطر سقط شود. حتی 
در موارد بسیار شدید (مثل استفراغ وخیم دوران بارداری) نیز 
سقط نادر است. کیفیت رژیم غذایی ممکن است در سقط نقش 
«cb‏ باشد. آنچنان که خطر سقط در خانم‌هایی که از رژیم 
غذایی غنی از میوه‌ها. سبزیجات غلات کامل» روغن‌های PLS‏ 
+ ماهی استفاده می‌کنند. کاهش می‌یابد (۲۰۱۵ (Gaskins‏ 
درخصوص وزن ole‏ کاهش وزن با خطر بیشتر سقط همراه 
(Balsells ۰۲۰۱۶۱ Shas‏ اماء همانطور که در فصل FA‏ توضیح 
داده US‏ چاقی می‌تواند میزان از دست رفتن بارداری را افزایش 


به۳ 


عوامل اجتماعی و رفتاری 

سبک‌هایی از زندگی که مشهور به تأثیر داشتن در افزایش خطر 
بقط هستند. WE‏ با مصرف طولانی‌مدت و زیاد مواد فانونی 
ب تبطاند. پر مصرف‌ترین این مواد. LSI‏ است که تأثیرات 
«اتوذنیک dg)‏ آن در فصل ۱۲ شرح داده شده است. با این 
افزایش خطر سقط؛ تنها در صورت مصرف منفلم و زیاد آن 
(Feodor Nilson ۰۱۲۰۱۴ ‘Avalos‏ 


> 
دیده می‌شود (۰۲۰۱۴ 


۴ ۸۲ . ۷۶ 


owe‏ کیب + ی 


کت ل و بیشگیر ی 
است. اما حدس :ده می‌شود که سبگار میجاد سب سضط 


می‌کنند (مرا کز 
نشده 
زودرس شود VF)‏ م۳۷ SE‏ ساموت ولد 
oe‏ ر فصل ۱۳ شرح داده شده‌ند 
تن با a,‏ 
ln ph‏ مبنی بر افزايش ملایم خطر سقط. 
مصرف روزانه‌ی Ls‏ ۵ فنحان قهوه (حنود ۵۰۰۳۶ es‏ 
وج ود دارد Kiehsnoff ۰ Cnattingus)‏ 1۲۲ 2 
مطالعات» مصرف متوسط کافئین اکمتر از ۲۰۰۳ در روز 
سقط را افزایش نداد Weng ٩۲۰۰۸ Savitz)‏ 4۲۰-۸ در Hae‏ 
در یک مطالعه هم‌گروهی آینده‌نگر که بر روی بیش 

خانم باردار انجام شد. کافئین در سقط تأثیر داشت ولی این ار 
به‌صورت دوز - پاسخ نبود (۰۲۰۱۵ {Hahn‏ در Jo‏ حاصر کالح 
متخصصین زنان و مامایی آمریکا (T+ Fe)‏ به این نتیحه رسیده 
است که Vass!‏ مصرف متوسط کافئین از عوامل خطرسا اصلی 
برای سقط نمی‌باشد و هرگونه خطر مرتبط با مصرف زیاد آن نیز 
نامشخص است. 


mw 


عوامل شغلی و محیطی 

احتمال می‌رود سموم محیطی از جمله بیس غنول RLV A‏ 
پلی کلر دی‌فتیل و دی‌کلرودی فنیل‌تری کلرواتان (DDT)‏ ب 
سقط مرتبط باشند (۰۲۰۱۶ (Krieg‏ مطالعات در خصوصی bis J‏ 
بین مواجهه با سموم شغلی و خطر سقطء از این نیر کستر است. 
Lawson‏ و همکارانش (۲۰۱۲) با اتجام یک مطالعه‌ی تکمیلی به 
نام مطالمه‌ی Mion cote‏ که در پرمتاراتی که با یی 
ضد سرطان, عوامل استریل‌کننده و پرتو < مواجهه داشته‌ند, 
افزايش خفیف خطر سقط را گزارش کردند. در میان 
دندان‌پزشکی که روزانه ۳ ساعت يا بیشتر در مطب‌های Bs‏ 


oe 


مشاهده شده است Boivin)‏ ۱۹۹۷) 


Jol gem‏ پدری 
افزایش سن پدر به طور چشم‌گیری سیب افرایش خطر سفع 
می‌شود (۲۰۰۳, Kochebrochard‏ دا Ide‏ در عطالعه پر ی ,از 
اورشلیم, این خطر در سن pj‏ ۲۵ سال حذاقل بود و پس PDI‏ 
ژواصل ۵ ساله به طور فراینده‌ای اهرایش صی‌باعت (۲۰۰۶ 


te. 


Led 


ype bis) _» cde ۵‏ مشخص ws Sel das‏ 
sls rat‏ کروصوزوصی اسبرم احتمالا در اين مورد نقش دارند 


iar 


1 ۳0۳ ۱ oe eS 
طبقه‌بند 5 بالیتی سقط خو دبه‌حودی‎ 8 
نشف نف یه سقط‎ 

۳۰ صورت می‌گیرد که در‎ ple} بالسی بهذ یذ به سقط.‎ eee 
ترشح خونی واژینال یا خونریزی از درون‎ « 


AnD‏ سس 


تهایه بسته )> رویت شود. خویبربزی اوایل بارداری» LL‏ از 


seve‏ ناشی از لانه‌گرینی که Sy‏ از زنان در زمان مورد 
Mes‏ برای قاعدگی مشاهده می‌کنند. افتراق داده شود. تقریباً 
بک‌جهارم از زنان در اوایل بارداری به خونریزی‌هایی که از لحاظ 
,باد محسوب می‌شود. دچار می‌شوند؛ این خونریزی‌ها 
ممکن است روزها با هفته‌ها ادامه داشته باشد. این موارد ممکن 
ست با احساس تاراحتی در ناحیه سوپرایوبیک کرامپ‌های 
خفیف. احساس فشار در لگن؛ با کمردرد پایدار همراه باشد. از بین 
عللانم. Sere‏ تاکنون LE‏ پیش‌بینی‌ترین عامل خطر برای 
طور که در حدول ۱۸-۱ نیز نشان داده شده است» 


حتی اگر در پر 
امطلوب در ecb!‏ بارداری افزايش می‌يابد. در اين میان, بیشترین 
حطرات a by»‏ زایمان زودرس است. Weiss‏ و همکاران 
۴ خطرات جدی‌تری را برای عوارض جانبی در انتهای 
بارداری در صورتی که خونریزی اولیه شدیدتر باشد. مورد توجه 
قرار دارند. در مقایسه با مواردی که خونریزی وجود ندارد. زنانی 
که دچار خونریزی سه dal‏ اول در ابتدای بارداری می‌شوند. در 
بارداری دوم میزان عود بيشتري دارند (۲۰۱۰ (Lykke‏ 

تمام زنانی که در bls!‏ بارداری دچار خونریزی واژینال و درد 
می‌شوند. باید ارزیابی شوند. هدف اولیه. تشخیص بی‌درنگ 
اردری AL‏ و اندازه‌گیری پی در پی سطوح سرمی BCG‏ و 
سونوگرافی ترانس واژینال است. از bal‏ که cyl‏ روش‌ها برای 
بسند. معجولا تکار ارزیابی ضروری است. در مواردی که جنین 

و درون رحم قرار Oj)‏ سطح سرم BL BCG‏ هر FA‏ 


در مراحل اولیه ۱۰۰ درصد دقیق 


۱۲۰۰۴۵ Barnhart) ob در صد افایش‎ ۶۶ ۱ ۳ Be sl 
نشانگر دیگری که کمتر استفاده می‌شود,‎ (VAT توس‎ 


اگر cabs‏ سر هی پبروزسترون از ۲۱ ۵ 


ور رون 


[1۳01 amma SME |G PRET SL ER VD Fr 
۵ حدول ۰۱۸-۱ عوارض نامطلوبی که در زنان‎ 


چار سهدیه به سفطاً 


افزایش می‌یابد. 
جفت etl) ye‏ باره شدن پره‌ترم lady‏ 
cass and‏ تولد پره‌ترم 
کت sath aed,‏ شیرخوار با وزن کم هنگام abs‏ 


وضع حمل به روش سزارین محدودیت رشد جنینی 


مرگ در Hy‏ جنینی و نوزادی 


کمتر باشد نشان‌دهندهُ جنین در حال مرگ و در صورتی که سطلح 
پروژسترون بیشتر از ۲۰۳۵/1 باشد حاکی از یک بارداری le‏ 
است (۱۹۹۴ (Daily‏ 

از سونوگرافی ترانس‌واژینال برای تشخیص محل بارداری و 
تعیین زنده بودن جنین استفاده می‌شود. اگر این کار ممکن نباشد. 
تشخیص, بارداری با محل نامشخص (PUL)‏ خواهد بود و 
مراقبت پیاپی برای خانم‌هایی که از نظر بالینی sash bub‏ انجام 
می‌شود. کیسه حاملگی (تجمعی از مایع بدون اکو, که نشان‌دهنده 
حفرهٌ اگزوسلومیک است) ممکن است در Stam‏ ۴/۵ دیده شود 
(تصویر .)٩-۳‏ به طور کلیانتظار می‌رود که سطح ۰660 در 
این «gle;‏ لاله ۱۵۰۰-۲۰۰۰ باشد Benhart)‏ ۱۹۹۴ 
Connolly (AMA <Timor-Tritsch‏ و همکارانش (۲۰۱۳) 
مشاهده کردند که cyl‏ مقدار می‌تواند تا سل/[ا۳۹۰1 کاهش 
یاب اما آنها به این نکته نیز اشاره کردند که برای تشخیص eS‏ 
حاملگی در مواردی که احتمال حاملگی داخل رحمی تک قلویی با 
قابلیت Glo‏ وجود dz)‏ ممکن است حد آستانه‌ای به بزرگی 
mIU/mL‏ ۳۵۰ لازم باشد. 

هشدار دیگر این است که کیسةٌ حاملگی ممکن است مشابه 
دیگر تجمعات مایع درون رحم به نظر برسد (پدیده‌ای که tS‏ 
حاملگی کاذب نامیده می‌شود) (تصویر ۸۱٩-۴‏ این کیسه 
کاذب ممکن است در بارداری نابجا نیز دیده شود و با دیده من 
کیسة زرده رد کردن آن آسان می‌شود. به طور معمول, کیسهٌ زرده 
در هفته ۵/۵ دیده می‌شود و متوسط قطر کیسه حاملگی ۱۰۵ 
است. بنابراین» اگر هنوز کيسه زرده دبده نشده است. اعلام 
تشخیص حاملگی رحمی باید با احتیاط صورت گیرد DS)‏ 
خفن رازن ومافایی ایکا ۳-۱۳ 


۸ ۷ اتلد ای (mIU/mL)‏ درصد انثظاری نا روز دوم 


(حدافل/) 


( 
(YF) V\ ۵ 
( 


)۳۳(۴ ۳9 


4 ۷۵(؟۴ 


(ra) vo des 


۰۷ 


حول ۱۸۲, درصد کاهش سطوح سر هی ایند آیی ۱ J‏ به‌دنبال سقط کامل خودبخودی 
درصد pall‏ 8 


در due‏ انستظاری Ls‏ روز 


۳۴۸۸ (YF) VA 
(FY) 4. )۳۵( ۰ 
(FY) ar (Fa) AY 
(FA) A¥ (d+) A¥ 
(VF) Xo (da) AF 
(VA) 45 (+) AA 
(A\) AF (FY) AA 
(AY) AY (FF) AX 
(A¥) AY (FF) AX 


2 کاهش درصدی به‌صورت کاهش انتظاری داده می‌شود. 


حداقل کاهش انتظاری که در پرانتز داده شد. براساس صدک ٩۵‏ است. کاهش‌های کمتر از اين line‏ حداقل نشاندهتده باقی 


درس بارداری* 
sina‏ سونوگرافی 


Tame‏ < ۱۲15۲ و رویان و جود ندارد. 

سکن al‏ اسوند اولیه نشاندهندة Slo‏ بارداری و کیسه زرده است و بعد از 

۱ روزو بیشتر از سن بارداری هیچ رویانی با ضربان قلب دیده نمی‌شود. 
سکن لولتراسوند اولیه نشاندهنده ساک بارداری فاقد کیسه زرده است و 
عد ا: ۴ هفته و بیشتر از سن بارداری هیچ رویانی با ضربان قلب مشاهده 
mos‏ 
۷-(سونوگرافی ترانس She ily‏ بر ترانس ابدومینال ارجح است. 
SP‏ ۳-۵۵ برای اندازه‌گیری و ثبت ضربان قلب به کار 

ت#سونوگ‌افی دا پلر برای ارزیاپی رویان طبیعی در مراحل اولیه به کار 
ee‏ 
جمن رلدیواوزیست‌ها در اولتراسوند؛ کالج آمریکايی رادپولوژی: 

eR‏ طول سری = دمي 


hau yee * WN‏ قطر ساک 


تصویر ۱۸-۱ سونوگرافی Sg ile‏ یک کيسة بدون اکوی 


بزرگ محتوی بارداری فاقد جنین را نشان می‌دهد: کولیس‌ها 
طول ضخامت قدامی po? ab‏ را در صفحه ساز Jl‏ مشخص 
کرده‌اند. 


برای Cu pie‏ تهدید به سقط نظارت روش درست است. 
sy‏ درمان سقط تهدید شده مسکن‌های دارای استامینوفن به 
برطرف Goll pS‏ ناشی از کرامپ کمک می‌کنند. معمولا 
توصیه به استراحت در بستر می‌شود. گرچه Gules‏ را بمهبود 
نمی‌بخشد. اما باید هماتوکریت و نوع گروه خونی تعبین شود. در 
صورتی که gail‏ يا هیپوولمی چشمگیر باشد. معمولاً تخلیه رحم 
توصیه می‌شود. در این گونه موارد که جنین زنده است» برخی از 


متخصصین تزریق خون و معاینه‌ی بیشتر را انتخاب می‌کنند. 


سقط ناکامل 
خونریزی که در پی کنده شدن کامل جفت یا بخشی از آن» و 
elu!‏ دهانه‌ی سرویکس رخ می‌دهد. سقط fol SL‏ نامیده 
می‌شود. پیش از هفته ۱۰, جفت و چنین آغلب به همراه هم دفع 
می‌شوند. اما بعد از اين زمان. آنها به طور جداگانه دفع می‌گردند. 
بنابراین بافت ممکن است تماماً در رحم باقی بمانند ASST Ly‏ 
بخشی از آنها از طریق سرویکس بیرون بزند. جفت باقی‌مانده ay‏ 
سادگی به حالت شل در Sb‏ کانال سرویکس قرار دارد و به 
همین bE‏ می‌توان آن را به راحتی به کمک فورسپس حلقوی 
بیرون کشید. در مقابل, گزینه‌های درمانی سقط ناکامل عبارتند از 
کورتاژ درمان انتظاری؛ یا یا میزوپروستول (سیتوتک) که 
پروستاگلاندین (PGE)) Ey‏ است Kim)‏ ۲۰۱۷). دو روش آخر 
در زنانی که از نظر کلینیکی پایدار نیستند یا عفونت رحمی دارند 
به تعویق انداخته می‌شود. 

هر انتخابی ریسک‌ها و مزایای خودش را دارد که عفونت و 
Gud Hb‏ خون در هر سه ناشایع است. با این JE‏ 
میروپروستول و درمان انتظاری با خونریزی غیرقابل پیش‌بینی 
حمره هستند و بعضی از خانم‌ها تحت کورتاژ غیر برنامه‌ریزی 
شده قرار می‌گیرند. درمان انتظاری در سقط ناکامل خودبخوی 
میزان شکست حدودا ۵ درصدی در بررسی‌های تصادفی داشته 
است Trinder ۱۹۹۹ WNielsen ۱۲۰۱۴ Nadarajah)‏ ۲۰۰۶ 
بعضی مطالعات مشاهده‌ای میزان شکست ۱۰۱۵ درصد گزارش 
wos‏ درمان طبی میزان شکست ۵-۲۰ درصد است. برای این 
هدف در حیلی از مطالعات میزوپروستول خوراکی ۶۰۰/4۵ استفاده 


شده بود (Ys +X ACOG)‏ به‌صورت جایگزین دوز :۸۰۰۸ 


واژینال يا ۴۰۰۸۵ خوراکی یا زیر زبانی نیز مناسب است. در آی 
کورتاژ معمولاً راهحلی سریع است که ۹۵-۱۰۰ موفق است. با 
این JE‏ یک روش تهاجمی است و برای تمامی خانم‌ها لزامی 


ie 5 


سقط کامل 
گاهی‌اوقات ممکن است. تمامی محتویات حاملگی به طور کامل 
دفع شود و متعاقب آن دهانه سرویکس بسته شود. در این موارد 
سابقهٌ خونریزی» درد کرامپی و خروج بافت یا جنین شایع است. 
توصیه می‌شودبیماران بافت دفع شده را با خودبیورند؛ این بافت 
مکی Tle al‏ کاواس کال ادها کون ما 
کست دسیدوایی باشد. کست دسیدوایی لایه‌ای از اندومتریوم به 
شکل حفره‌ی رحم است که وقتی نکروز شد شبیه یک کیسة 
روی هم خوابیده به نظر می‌رسد (تصویر ۱۹-۲). 

اگر در oly‏ آنچه دفع شده. کيسة حاملگی کامل تشخیص 
داده نشد برای افتراق سقط کامل از تهدید به سقط و بارداری 
نابجاء از سونوگرافی واژینال استفاده می‌شود. یافته‌هایی که در 
خصوص سقط کامل, ارزش تشخیصی دارند. شامل یک 
اندومتریوم با ضخامت حداقل بدون کيسه حاملگی است. با این 
SE‏ این یافته وجود یک بارداری رحمی در این اواخر را ضمانت 
نمی‌کند. Condous‏ و همکارانش (۲۰۰۵) VOY‏ زن مبتلا به 
خونریزی شدید. و رحم SE‏ با ضخامت آندومتریوم کمتر از 
۱۵ را گزارش کردند که در آنها سقط کامل تشخیص داده 
شد. متعاقبا Call‏ شد که ۶ درصد از آنها بارداری ENS‏ رخمی 
داشته‌اند. بنابراین. در مواردی که در ابتدا بارداری داخل رحمی 
بوده و سپس در ادامةٌ بارداری حفره‌ی خالی مشاهده شود. 
نمی‌توان با اطمینان کامل تشخیص را سقط کامل اعلام کرد؛ مگر 
اینکه ۱) محصولات بارداری دیده شوند یا ۲) سونوگرافی با 
قاطعیت sy b‏ کند که ابتدا یک بارداری داخلی رحمی وجود داشته 
و نیش خفره کالی عجایگویق ol‏ ده eal‏ فر iio Dana‏ 
اندازه‌گیری پیاپی hCG‏ سرم کمک‌کننده است. در سقط کامل, 


سطح hCG‏ به سرعت کاهش می‌پابد (جدول AYA Bf‏ 


au "ee A se... 


6 چیه نو bet‏ مص ۱۰۷ مر هی بار دار ی 4۱ رو ها 


yg avtion |; gts A ees‏ سروب مسعه بای می‌عاندمانا 
co 1‏ لیهس fd,‏ از عداهاه امر ی app‏ ق اسب 
وی | rate‏ ,ی HP‏ اوه رنه را pe‏ گر سونوگرافی 
رز Sovily‏ لولس ابزار موره wilde!‏ امس 
میب ۵ ۱ caf fase‏ رویان ۱ نا ۷ میلی‌منر مجاور کیسه 
م ای , ,۱ اسب VANE)‏ ۷۸ #بااصاور ۸ ار او 
اس باه امه , فقدان روبان ار گوسه بارذاری و هار 
, با (MME) toot‏ ۲۸۱۱۷ مه سا ین صسرده 
quam)‏ بر 1 (1A‏ فمالییب قلبی جلین معمولا در هفند ۴ نا 
eg ۷۱ ۸‏ اندار ۸ ۱ با مه و MINED‏ با انداز۸ ۱۴ ۲ ۱۸ 
ch‏ ی اس (۱۱۹۹۰ ۵ ۱۱ ۱۱۹۸۲ اما ill‏ 
۷۱ ۷۳۷۶ بنون فعالیت قلبی نیز برای تشخنیس WU pee‏ 
موس سس استفاةه مي‌شوه (۱۳ Mrotider (Daabilet Ye‏ 
ر pail Man‏ (۲۰۱۸) «سنورالععل‌های جدول VAN‏ را اجرا MS‏ 
oy‏ ماه بر استانه CHL‏ و ۸۷۸۲۱۱ را ناهد کردنده اماء ذر عواردی 
» که بار دار ی فافد روبان با کیسه زرده badly‏ و اندازه pho‏ از 
aia ۵‏ باشد, آنها توصبه کردند که نشمخص SU yet‏ 
مب بوتن جبین بمد از ۲ هفنه گذاشته شود, به‌علاوه, Silay‏ 
دار wy‏ که ole‏ داشته باشد, MSD‏ لمی‌نوانه به دو برابر 
سس ily‏ 
حن plow!‏ اسکن, به‌دلیل آفراپش دمای ابجاد شده در 
pins‏ که yo‏ نماس با gh yg‏ سرپان‌دار داپلر sha‏ دارند, این 
مش نها هنگامی استفاده می‌شود که برای اهداف شخیصی 
بگری لازم باشد. برای ثبت فعالیت قلب و الدازه‌گپری Med‏ 
ae‏ أن مل/<۷۱۰ به کار می‌رود (۱۲ ۰ (Lane‏ باشنن ۱۱۱ 
+ سالیت قلبی میزان سفط منوالی را کاهش مي‌دهد (۱۱۱۸۸ 
لها { 
oy Mus‏ بر پارامترهای تشخیصی جدول ۱۱۸۳ Wha‏ 
Pom! sla Se‏ سوئوگرافیک هاکی از شکست زودرسی 
۵ ی است. اندزههای glad‏ کیسه زرده (قطر حلقه داخلی) برای 
ارداری در بارداری Shey‏ مفداری ثاپت است. pad‏ کیسه 
ری‌های کمتر از ۱۰ هفته شک به شکس؟ 


2 سس + 
,ده Amos‏ در پاردا 


۱۰ + 


اردار ی ,\ ۲ رمی NAAN) ۱ Gil‏ ۸ ۷ ۰۱۰ ۲ ۱1۱۳( 


۱ 
صربان شاب چیسن در wale wie‏ اول د, هفنه © پارداری ا 
۰ در به as (pin) aay ja‏ ۱۴۱۰۱۷۰۱۸۱۸ در ۸ هفته 
بار دار ی افراپض Vee‏ مي اند ۱۰۰۱ ۱۱۰۵۸۸ ۱۱ (Avhiron‏ 
سر بان teal‏ اسر مطلاوب نیست به خصموص اگر کصر ار ۸۵۲ 
پابه (Labodta VAN) tStetas NANA)‏ حنین‌هابی که MND)‏ 
gf‏ ی دار ند هنی با و جود فعالیت قامی Col shoe‏ <چار اتلاف 
روبان شوند, بخسوس» اگر نفاوت بین مفادبر CRD‏ و MDD‏ 
کر ار ۵۷۱ باشد, نگران‌کننده است NAAT)‏ ۱۱۷۵۸ ۱۱۹۱ 
APT (Hroniley‏ شعادوم ز برجفنی که در آن هون et‏ کوریون 
(بواره رحمی تجمم پیدا می‌کند: اغلب همراه با موارد بهدید به 
سللما است, معلالعات از نار ارتباط با از دست رفنن نهایی باردار ی 
eal‏ | هت VAAN ۱۸۸۱ Ye VN)‏ فاصم ۱۱۹۰ 
۱۳۳0 ۸۸ ور شمارا (VANE)‏ اشاره کردند که خطر 
سفعا با ناه بزرگتر همانوم سن SVL‏ علار و خونر بری در سن 
بارداری AS‏ صاننه gh bls jt‏ 

aay‏ از تابید argu‏ مرگ روبان با جنین؛ تخلیه داروبی با 
جراحی پا مشاهدة انتظطاری الجام می‌شود, مثل انچه در سمط 
اللابی ogy‏ روش‌های غیرجراهی در مفابل خوثر بزی شدپدتر در 
جراحی, تهاجمی رفنار نمی‌کنند, زمان تکمیل شدن طولائی‌تر و 
مپزان موشقپث کمنر دارند. از آين روش‌ها: مراقیت بارداری, 
کزپنه‌های پزشخی و چراهی را کم می‌کند و مپران شکست را از 
۵ شا ۵۰ dined‏ کساهش صی‌دهد (۱۲۰۰۵ Shang‏ ۲۰۰۶ 
(Luine ۲۰۱۲ ۱‏ هسمچنین؛ بین نحص شکست 
بارداری و سفعا خودبجودی معمول چندین هفته فاصله وخود 
دار (, 

هپزوپروسئول به‌صورت داروی Salem‏ برای به pr‏ 
انداختن تخلیه رهم تجویز می‌شود. نک دور the‏ ۱۸۰ راه واژن 
دوز استانداره این دارو است NBO)‏ 4۸64۱6۱ امین قور را 
می‌نوان در ۱۰۲ روز تکرار کرد و یک PIE As pt the WS‏ 
کرده است که VY‏ «رصد زنان به دور دوم jee‏ پیدا سی کسد 
(Zhang Ve +d)‏ به‌علور کلی: میزان شکست از ۱۵ با ۴۰ در صد 
متفاوت است VF)‏ فل«۱ :۱۱ ۲۰۱۴ (Petersen‏ بر PAS‏ 


iV ۰۸ ( « سدار‎ wnt} ud pret الفا بی؛ اصافه کر ان میشه پر‎ hades 


موار د منم مصرف همان‌هایی است که در قسمت 
stew‏ تهایی موصیح داده شده و فهرست شده‌اند. 

pas pa‏ سفط شاصل سرح حال خوریزی سنگین و 
مد ید کر أصب و حروح راقت که به‌صورت جریان نزولی باشد 
ضخامت کم اتنومتر در سونوگرافی و افت سریع سطوح HCG‏ 
سرصی است. در مورد ضخامت انلومتر هیچ اجماع و اتفاق نظری 
و جوز نذارد که اه ‌ صخامت برای plow‏ مداخله‌های pew‏ 
& میران است. 


سقط احتناب‌نا پذ بر 
acy‏ برده‌های جنیتی (PPROM)‏ در 


بارگ »> > 3 


هیام مر یا ار یا ام 


سن بارداری که حنین قابل حیات نباشد. ۰/۵ درصد بارداری‌ها را 


عارضه‌دار می‌کند ۱ - ۰۲ {Hunter‏ پار رگی می‌تواند خودبحود ۳ 
بهاجمی معل nyt‏ با جرلحی چئین 
باشد. عواص حطر در بارگی خودبخود در بارداری غیرقایل حیات 


۱ a. 
تروسه‌ها ی‎ wes 


شامل PPROM‏ قبلی. سابقه زایمان قبلی در سه ماهه دوم و 


(Kilpatrick ۲ - -F) می‌باشذ‎ pis مصرف‎ 


حشاهده است. شحیص )\ sob‏ می‌کند. در موارد مشکوک. abl‏ 
آمتیوتیک در زیر میکروسکوپ نمای Sy‏ سرخسی بیدا کرده و یا 
۷ دارد و یا اینکه در سونوگرافی الیگوهیدرآمنیوس مشاهده 
می‌شود (۰۲۰۱۳ (Sugibayashi‏ همچنین: پروتئین‌های مایع 
stall ۱‏ ی جفتی و پروتلین -۱ متصل 
شونده به قاکتور رشد cogil‏ که در فصل ۳۲ نوضیح داده 


شده‌اند. قابل ارزیابی و اندازه‌گیری هستند (۰۲۰۱۳ (Doret‏ 


۱ in P ad 8 = 
مسیون مکروکلویولین‎ 


ایاتروژنیک, نقایص معمولاً در رحم بوده و تمایل 
به بهود حودبخود دارند. همچنین. توپی انسنادی! aS)‏ 
حطلاحا "ayers!‏ گفته می‌شود) به‌دنبال القاء JSD‏ آمنیونی 
پلاکت‌های حود فرد و کرایوپرسپیتیت ایجاد می‌شود. در 


—> = ۳ < 
sly این توپی‎ ) pp Bey داریردهای‎ 


ی بستن بعضی از نشت‌های 
جراحی استفاده می‌شود (۰۲۰۱۲ (Richter‏ 

پارگی حودبخود در سه ماهه اول تقریباً همیشه با انقباضات 
,حمی با عفونت رحمی همراه است و ختم بارداری معمولاً انجام 
می‌شود. در بعضی از موارد سه ماهه دوم که با درد. تب یا 


cons‏ روج یه این تلا بخ 


امنیون + 
کرده است. اگر این مورد مستند شود. فعالیت کاهش بافته و نحت 
نظر گرفتن بیمار منطقی است. بعد از ۴۸ ساعت اگر مایع ese‏ 
بیشتری کاهش نیافته باشد و در صورتی که خونریزی. کرامپ با 
تب وجود نداشته باشد. بیمار فعالیت‌هایش را از سر گ‌فته , 
استراحت oS‏ در منزل را انامه می‌دهد. 

Le!‏ در PPROM‏ خودبخود سه ماهه دوم در سن بارداری که 
جنین قابل حیات نیست, ۴۰۸۵۰ درصد زنان در طی هفته اول و 
۰ درصد بعد از ۲ تا ۵ هفته زایمان خواهند کد (۲۰۱۶ 
60 متوسط تأخیر ۲ هفته است (۲۰۱۶ Kibel‏ ۲۰۱۲ 
.(Hunter‏ عوارض قابل ملاحظه مادری در PPROM‏ با جنین 
غیرقابل حیات وجود دارد و شامل کوریوآمنیونیت a pap)‏ 
سیسیسء جدا شدن جفت و جفت باقیمانده می‌باشد (۲۰۰۹. 
5 در صورتی که خونریزی» کرامپ یا تب وجود داشته 
باشد» سقط اجتناب‌ناپذیر تلقی می‌شود و رحم تخلیه می‌گردد. 

بدون این عوارض, درمان انتظاری در بیماری که به‌خوبی 
تحت مشاوره قرار گرفته یکی از روش‌هاست (۲۰۱۷۶, 606 
بسیاری» Joe‏ خطرات مادری و پیامدهای ضعیف نوزادی که 
aS WS‏ شد. ختم بارداری را انتخاب می‌کنند. در مطالعات 
هم‌گروهی poles‏ در PPROM‏ کمتر از ۲۴ هفته» فقط حدود -۲ 
درصد جنین‌ها تا زمان ترخیص بیمارستان زنده می‌مانند (۲۰۰۷ 
(Esteves ۲۰۱۶ ‘Everest ۲۰۰۸ ‘Muris‏ از Gu‏ نوزادان زنده 
ole‏ ۰ تا ۸۰ درصد از عوارض درازمدت رنج می‌برند (۲۰۰۸. 
(Miyazaki ۰۲۰۱۲ ‘Pristauz‏ طبقه‌بندی دیگر نتایج برحسب 
سن بارداری در فصل FY‏ توضیح داده شده است. به‌طور کلی؛ در 
صورتی که PPROM‏ با جنین غیرقابل حیات در SP» chal‏ 
رخ دهد» کمون طولانی‌تر است. پیش Het tS)‏ می‌باشد و 
الیگوهیدرامنیوس وجود ندارد. مرگ و میر نوزادی اغلب Jere,‏ 
اختلال عملکرد ریوی است که در صورت پایدار Py‏ 
الیگوهیدرآمنیوس میزان بالاتری دارد (۰۲۰۰۰ ۸۷/0 pons‏ 
شکل‌های جنینی به‌دلیل مایع آمنیوتیک کم رح i‏ 
آمنیوانفوزیون تحت بررسی است ولی Nl‏ تحفیقاتی ده ست 


Occusve plug 2- Amniopatch & 


b- Peivic ۵ 


(Roberts ۴‏ 
ا گر مراقبت انتظاری obi!‏ شود. درمان در 
Jas‏ ۴۲ توضیح داده شده است. آنتی‌بیوتیک‌ها به‌مدت 
روز نسجویز می‌شوند تا 0499 کمون را پوشش دهند. 
yl‏ مسوضوعات شامل کورتیگوسترونیدها بسرای یوم 
a,‏ جنین» نوروپروفیلاکسی با منیزیوم سولفات» 
یشگیری آنتی‌بیوتیکی استرپتوکک گروه 13 توکولیتیک‌ها و احیاء 
نزادان می‌باشد. بعد از بستری cdg!‏ بیمار با دستورالعمل‌های 
نظارت دقیق برای کنترل عوارض تا وقتی جنین قابلیت زنده 
ماندن پیدا کند (که در آن زمان بستری مجدد معمولا انجام 
می‌شود)» ترخیص می‌گردد (۰۲۰۱۶۶ (ACOG‏ در بارداری‌های 
بعدی. خطر تولا زودرس مجدد جدی است و در یک مطالعه 
هم‌گروهی, این میزان تقریباً به ۵۰ درصد رسیده است KVP)‏ 


.(Monson 


سقط عفونی 
بس از قانونی شدن سقط. عفونت‌های بسیار خطرناک و مرگ 
مادر در JI‏ سقطهای عفونی غیرقانونی نادر شده است. هنوزء در 
سقطهای عفونی یا القایی ارگانیسم‌ها ممکن است به بافت‌های 
میومتر حمله کرده و با گسترش یافتن» سبب پارامتریت پریتونیت 
و سپتی سمی می‌شوند. بیشتر باکتری‌های مسبب سقط عفونی 
بخشی از فلور نرمال واژن هستند. نگرانی‌های اصلی عفونت‌های 
نکروزدهندة شدید و سندرم شوک توکسیک ناأشی از 
استربتوکوک‌های گروه A‏ (استریتوکوک پیوژنن) هستند Daif)‏ 
۳۰۹ 

عفونت‌های نادر اما خطرناک با ارگانیسم‌هایی که در ple‏ 
موارد قدرت بیماری‌زایی پایینی داشته‌اند, سقطهای طبی یا 
خودبخودی را درگیر کرده‌اند. مرگ در اثر سندرم شوک توکسیک 
ناشی از کلستربدیوم پرفرنژنس نیز گزارش شده است (مراکز 
کنترل و پیشگیری از بیماری, ۲۰۰۵). عفونت‌های مشابهی در أثر 
کلستریدیوم سوردلی به وجود آمده‌اند و تظاهرات بالینی خود را 
تنها چند روز پس از سقط نشان داده‌اند. در Ailes‏ نخست, علایم 
این زنان عبارت است از: عدم تب آسیب شدید اندوتلیال به 
تغلیظ خون, افت فشارخون و لکوسینوز 


2 


همراه نشت مویرگی و 


شدید. مرگ مادر در اثر این گونه‌های کلستر بدیوم در حدود ۰/۵۸ 
۰ سقط طبی است Meites)‏ ۲۰۱۰). 

درمان عفونت بالینی همان‌طور که در فصل ۲۷ نیز شرح 
داده شده است شامل تجویز آنتی‌بیوتیک‌های وسی‌الطیف 
است. در صورتی که محصولات بارداری با تکه‌هابی از ol‏ در 
رحم باقی مانده USL‏ کورتاژ مکشی نیز انجام می‌شود. بیشتر 
زنان طی ۱ تا ۲ روز به این درمان پاسخ می‌دهند. و زمانی که تب 
GUI‏ قطع شود ترخیص می‌شوند. ادامه دادن درمان با 
آنتی‌بیوتیک خوراکی معمولاً لازم نیست Savaris)‏ ۲۰۱۱). در 
تعداد بسیار کمی از زنان» سندرم سپسیس شدید پیشرفت کرده و 
در اين موارد. مراقبت‌های حمایتی ویژه ضروری است. کاهش 
علائم بالینی در بیمار و پریتونیت منتشر علی‌رغم کورتاژ گرچه 
نادر است ولی می‌تواند نگران‌کننده باشد. تصویربرداری که 
Saino Las‏ هوای آزاد یا هوا درون دیوارةٌ رحم است معمولا 
سریعاً نیازمند لاپاروتومی است (۲۰۱۵ p>) 51.(Eschenbach‏ 


نکروز شده باشد, هیسترکتومی ضرورت پیدا می‌کند. 


ایمونوگلوبولین آنتی -0 
در صورت وقوع سقط خودبه‌خودی» در صورتی که 
ایزوایمونیزاسیون غیرفعال به زنان -D‏ 18منفی ارایه نشوده ۲ 
rotted) Wass‏ شون هر SF See‏ را ASN‏ 
باشد. این میزان ممکن است به ۵ درصد برسد. کالج متخصصین 
زنان و مامایی آمریکا (T+ Wa)‏ توصیه به تزریق (IM) Sede‏ 
ایمونوگلوبولین آنتی 80 (۳) به مقدار ۲۰۰/۵ برای همه 
سنین بارداری دارد؛ یا می‌توان برای بارداری‌هایی که در aca‏ ۱۲ 
و پیش از آن هستند. ۵۰/۵ و برای بارداری‌هایی که در exam‏ ۱۳ 
به بعد قرار دارنده ۳۰۰/۵ به صورت عضلانی تزریق کرد. این 
مورد بلافاصله پس از تخلیه جراحی تجویز می‌شود. برای درمان 
داروبی برنامه‌ریزی شده یا مورد انتظار» تزریق طی ۷۲ ساعت 
بعد از تشخیص اشکال در بارداری انحام می‌شود. 

تزریق ایمونوگلوبولین به صورت پروفیلا کسی در موارد 
تهدید dy‏ سقط بحث‌برانگیز است, چرا که داده‌های مبتنی بر 
شواهد در این زمینه پراکنده‌اند Hannafin)‏ ۲۰۰۶). با اين حال, 


برخی متخصصین در مواردی که جنین زنده است و هدید به 


dv) 


(۳ 


wis‏ رودرس بارداری 


سقط وجود دارد. ایمونوگلوبولین آنتی۱(۰ را تجوبز می‌کننده ما نیز 


چنین می‌کنيم. 


در حدود ۱ درصد از زوج‌های بارور با سقط مکرر مواجه هستند. 
سقط مکرر (RPL)‏ به‌طور Saw WS‏ بدین‌گونه تعریف می‌شود: 
کمتر بودن وزن جنین‌های سقط شده از ۵۰۰ گرم. با توجه به این 
آستانه, داده‌ها از دو مطالعه بزرگ نشان می‌دهد که خطر سقط 
متوالی به‌دنبال سقط دو Ly‏ سه بارداری قبلی یکسان است 
(Bhattacharya ۰۳۲۰۱۰ ۸ ۰۱۹۹۹(‏ آنحمن آمریکایی 
طب باروری و تولیدمتل (۲۰۱۳) اموزه RPL‏ را اینگونه تعریف 
می‌کند که هر فرد با ۲ یا بیشتر بارداری شکست خورده که در 
معاینه سونوگرافی یا هیستوپاتولوژی tub‏ شده باشد. RPL‏ اولید 
زنده نداشته است اطلاق می‌شود و RPL‏ انویه به سقطهای 
متعدد در بیماری که سابقه تولد نوزاد زنده دارد گفته می‌شود. 
قابل توجه است که احتمال بارداری موفق حتی بعد از ۵ مورد 
سقط به بیش از ۵۰ درصد می‌رسد (حدول ۱۸-۴). 
داده می‌شود Ag \Y)‏ انجمن آمریکایی ub‏ باروری). ملاحظات 
درمانی از حوصله این CLS‏ خارج است و خوانندگان علاقمند 
می‌توانند & فصل ۶ ویرایش سوم CES‏ ژیکولوزی وبلیامز 
مراجعه کنند (۲۰۱۶ (Halvorson‏ 


سه دلیل قابل قبول RPL‏ شامل ناهنجاری‌های کروموزومی 
والدین. سندرم انتی‌بادی ضد فسفولیپید» و زیرمجموعه‌ای از 
ناهنجاری‌های ساختمانی رحم. سقط های dw‏ ماهه اول در RPL‏ 
از نظر ناهنجاری‌های ژنتیکی به میزان قابل ملاحظه‌ای بروز 
کمتری از سقط اسپورادیک دارند (۰۴۰۰۴ Sullivan‏ ۲۰۰۲ 
(Stephenson‏ 


s 


رهنمون سازد؛ در برخی از زنان, dom‏ سقحاها سزدیک به یک 
زمان مشخص از بارداری روی می‌دهند Heuser)‏ ۳۹ 
فاکتورهای ژنتیکی اغلب باعث وقوع سقط در اوایل دورن ۱ 
می‌شوند, حال آنکه ناهنجاری‌های آناتومیک 
غالبا موجب بروز سقط در سه ماهه دو 


ety 
scat! رحم یا خود‎ 
Schust) م می‌شوند‎ 
تقریباً ۴۰ تا ۵۰ درصد زنان دچار .1۳1 با علت ناشتاخته‎ )۲ 

(Li ۰۲۰۰۲ NAV) می‌شوند‎ 


8 داهنجاری‌های کروموزومی والدین 
گرچه این علت. تنها مسئول ۲ تا ۴ درصد موارد سقطهای مکرر 
بخش بسیار مهمی از ارزیابی Cle‏ سقط می‌دانند. جابجایی‌های 
متقابل Jolie‏ شایع‌ترین مورد. و جابجایی رابرتسونی» در رتبه 
فصل ۲ شرح داده شده‌اند. 

پس از مشاورة کامل ژنتیک» زوج‌های دارای کاربوتیپ 
غیرطبیعی معمولاً می‌توانند از طریق IVF‏ و بعد از آن آزمایش 
ژنتیک پیش از لانه گزینی» صاحب فرزند شوند (۲۰۰۸ انحمن 
روش‌های کمک باروری؛ ۰۲۰۱۲ انجمن آمریکایی طب باروری و 
تولیدمثلی). cyl‏ تکنیک‌ها با جزئیات در فصل ۱۴ بحث شده‌اند. 
اماه در زوج‌های مبتلا به RPL‏ که از نظر کروموزومی طبیعی 
هستند آمروزه PGD‏ توصیه نمی شود. 


8 عوامل آناتومیک 

چندین مورد از ناهنجاری‌های دستگاه تناسلی, با وقوع سقطهای 
مکرر و دیگر نتایج نامطلوب بارداری مرتبط دانسته شدهاند 
jb ۰ Reichman)‏ مطالعات Devi Wold‏ و همکارانش 
(۲۰۰۶) در رحم ۱۵ درصد از زنانی که دست‌کم سه بار پیابی دجار 
سقط شده‌اند. نوعی ناهنجاری مادرزادی پا اکتسابی بافت خواهد 


۸ 


ae ort) 


در میأن ناهنجاری‌های اکتسابی. چسبندگی رحم (سندرم 
(yn‏ معمولاً ناشی از تخریب قسمت‌های وسیمی از 
اندومتریوم است که می‌تواند پس از کورتاژ رحم» جراحی‌های 
هیستروسکوپی یا بخیه‌های تحت فشار رحم به وجود آید 


حدول NAF‏ میزان موفقیت بیش nad‏ 


تعداد موارد سقط قبلی ۷ ۷ یدای 

در سن (سال) پیش‌بینی بارداری احتمال موفق بعدی (درصد) 
AY ۸۶ AM ۲۵‏ ۷۹ 

۷۱ Vs Ae ۸۴ ۳۰ 

۶۲ ۶۸ ۷۳ ۷۷ ۳۵ 

oY ۵۸ ۶۴ ۶۹ ۴۰+ 


.(Confori ۲۰۱۲ ‘Rather ۱۱‏ دیدن نقایص پرکننده «Las‏ 9 برخی دیگر موجب سقط در سه ماهه دوم ۳ وضع حمل 


۹ ۵ مس دا 1 تب‎ ۳ oe گ‌اف ۱ ۲ ۰ 2 ام‎ ۱ yes 
دو شاخ 9 تیغه‌دار موجب هر‎ LES رحم‌های‎ sow eyo» منعدد در رادیوگرافی از رحم و لوله‌های رحم و در سونوگرافی با‎ 
توضیح‎ .)۲۰۱۰ Reichman) شده می‌شوند‎ Sd سه نوع سقط‎ 


کامل‌تر در موردناهنجاری‌های آناتومیک و Sb‏ آنها بر تولیدمثل 


درمان از طریق لیز مستقيم چسبندگی‌ها diy‏ کمک 


ین و انجام می‌شود. این درمان در بسیاری از زنان. در فصل ۲ ۳ تاه 
را پهبود می‌بخشد (Yu Vs +A)‏ 8 عوامل ایمو نو لوژیک 


لومیوم‌های رحم wld‏ هستند و می‌توانند موجب سقط 
شوند, به ویژه اگر در محل لانه گزینی جفت قرار گرفته باشند. با 
این «Jo‏ داده‌هایی که دلالت بر تأثیر چشمگیر لیومیوم رحم در 
سقطهای مکرر wl‏ چندان قانع‌کننده نیستند Saravelos)‏ 
۱ ) ظاهراً برای روی دادن نتایج بد. پیچش حفره‌ی رحم 
حرورتی ندارد Sunkara)‏ ۲۰۱۰). اما در زنانی که 1۷۳ انجام 
می‌دهند. لیومیوم‌های زیر مخاطی برخلاف لیومیوم‌های زیر 
سروزی و داخل جداری " تأثیرات نامطلوبی بر نتایج بارداری دارند 
Ramzy ۲۰۰۱ Jun!‏ ۱۹۹۸) همان‌طور که در فصل ۶۲ نیز 


شرح داده شده است» بیشتر متخصصان بر این عقیده‌اند که در 
ان مبتلا به سقط مکرر توجهات باید بر OE‏ کردن 
مومیوم‌های زیر مخاطی معطوف شود. 

اهنجاری‌های ماد رزادی دستگاه تناسلی» معمولا از 
شکیل غیرطبیعی مجرای مولرین ناشی می‌شوند. به طور کلی 
ی اختلالات Lo‏ در ۱ مورد از هر ۲۰۰ زن دیده می‌شوند 
(NAVA Nahum]‏ بسته ay‏ خصوصیات آن‌اتومیک این 


در زنان We‏ به بیماری خودایمنی لوپوس اریتماتوی 
سیستمیک» سقط Clowse) Cul Gals‏ ۲۰۰۸). بسیاری از 
زنان مبتلا به لوپوس اریتماتوی سیستمیک و نیز زنان فاقد 
لوپوس دارای آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولید هستند 
(آنتی‌بادی‌های آنتی فسفولیپید. خانواده‌ای از آنتی‌بادی‌ها هستند 
که به پروتئین‌های پلاسمایی متصل شونده به فسفولیپیدهاه 
متصل می‌شوند) Erkan)‏ ۲۰۱۱). در زنان مبتلا به سقطهای 
مکرر در مقایسه با گروه شاهد. فراوانی اين آنتی‌بادی‌ها بیشتر 
است Branch)‏ ۲۰۱۰). همانطور که در جدول VAD‏ نشان داده 
شده است؛ سندرم آنتی‌بادی ضد شسفویید (APS)‏ به 
صورت وجود این آنتی‌بادی‌ها به همراه اشکال مختلفی از 
ناباروری و ANSI‏ قابل توجه در خطر ترومبوآمبولی وریدی 
تعریف می‌شود ACOG)‏ ,۲۰۱۷۵). مکانیسم وقوع سقط در این 


سندرم به همراه درمان ان در فصل OX‏ آورده تاه ere‏ 


۱۰ Filling defects 2- Hysterosalpingopraphy 
۱- frysteroscopic Adhesiolysis 
4- Intramural Jesomyorma 


S- Unicornuate, bicornuate, and septate uteri 


(۴ 


عوارص رودر س بارداری 


یک تثوری تحریک‌آمیز در خصوص آلوایمونیزاسیون بیان 
می‌دارد که بارداری طبیمی نیازمند تشکیل عوامل 
جلوگیری‌کننده‌ای است که مانع پس زده شدن آنتی‌ژن‌های 
بیگانه‌ی جنینی aS)‏ از طرف پدر مشتق شده‌اند» توسط مادر شود 
(فصل ۵). عوامل موثر بر این تحمل ممکن است سقط جنین 
مکرر را تحت‌الشعاع قرار دهد (۲۰۱۰ (Berger‏ اماء درمان‌های 
پیشنهادی مبنی بر استفاده از لکوسیت‌های پدر یا شخص IE‏ 
یا تزریق وریدی ایمونوگلوبولین (IVIG)‏ هیچ فایده‌ای در زنان 
مبتلا به سقط ایدیوپاتیک نداشته‌اند Stephenson)‏ ۳۰۷۰ 


۳۰ ۱۵ .Christiansen 


8 عوامل اندوکرین 

طبق مطالعه‌ی Arredondo‏ و Noble‏ (۲۰۰۶) ۸ تا ۱۲ درصد از 
سقطهای مکرر به > عوامل اندوکرین رخ می‌دهند. مطالعاتی 
که به منظورارزیابیتأثیر این عوامل صورت گرفته است متناقض 
بوده‌اند و به طور کلی قدرت این ارزیابی را نداشته‌اند. دو نمونه از 
این عوامل» که هر دو نیز Cou‏ برانگيزند. کمبود پروژسترون 
ناشی از نقص فاز NUS‏ و سندرم AIS‏ پلی‌کیستیک هستند 
Cocksedge ٩۲۰۰۴ Bukulmez)‏ ۲۰۰۸). 

برعکس اثرات دیابت کنترل نشده بر سقط به خوبی شناخته شده و 
در فصل ۵۷ شرح داده شده‌اند. کنترل قند خون در سطح مطلوب پیش از 
بارداری» تا حد زیادی cpl‏ تأثیرات را کاهش می‌دهد. 

به همین نحوه تأثیر هیپوتیروئیدی آشکار و کمبود شدید ید 
بر سقط زودرس به خوبی شناخته شده و در فصل ۵۸ شرح داده 
شد. تصحیح این اختلال به کمک مکمل, اثرات سوء آن را 
برطرف می‌کند. همچنین اثرات هیپوتیروئیدی بدون علامت و 
آنتی‌بادی ضد تیروئید بر سقط. اسپورادیک بوده و بنابراین در 
مورد هرگونه تأثیر آنها بر میزان سقط مکرر تردید وجود دارد 
Garber)‏ ۲۰۱۲ با این Sls‏ دو متاآنالیز که اخیراً انجام شده‌انده 
قاطعانه ارتباط Cute‏ بین این آنتی‌بادی‌ها و افزایش خطر سقط 
اسپورادیک و مکرر را گزارش کرده‌اند Chen)‏ ۲۰۱۱؛ 
«مدناهمعمه ۰)۲۰۱۱ یک کارآزمایی تصادفی درخصوص 
مزایای بالقوه درمان در حال انجام است که نتایج آن می‌تواند به 


درمان چنین مواردی در osu]‏ کمک کند .(Vissenberg ۰ VO)‏ 


2 


سقط در سه ماه دوم 
« میزان بروز و سیب‌شناسی 


بازه‌ی زمانی که وقوع سقط در آن به عنوان سه dale‏ دوم شناخته 
می‌شود, از پایان سه ماهه اول شروع شده و تا زمان رسیدن به 
وزن جنین به ۵۰۰ گرم یا رسیدن سن بارداری به هفتهٌ ۲۰ ادامه 
دارد. در پایان سه dale‏ نخست از شیوع سقط بسیار کاسته شده. 


و از آن به بعد میزان بروز آن پیوسته کاهش می‌پابد. در SS‏ 
میزان تخمینی سقط خودبه‌خودی در سه Arle‏ دوم ۱/۵ تا ۳ 
درصد است» و پس از هفتة ۱۶ به ۱ درصد کاهش می‌یابد 
Wyatt ٩۲۰۰۷ Simpson)‏ ۲۰۰۵) برخلاف سقطهای lel‏ 
بارداری که بیشتر ay‏ دلیل آنوپلوتیدی‌های کروموزومی رخ 
می‌دهند» علل سقطهای cyl‏ دوره بسیار زیاد Ad‏ (جدول 
(MAS‏ یکی از عسواملی که بسیاری از اوقات 
از آن غفلت می‌شود. این است که بسیاری از سقطهای سه ale‏ 
دوم alg da‏ داروها Lal‏ می‌شوند. JI»‏ القای 
غربالگری پره‌ناتال تشخیص داده می‌شوند. این غربالگری‌ها,؛ 
جهت شناسایی آناپلوئیدی‌های کروموزومی و نقایص ساختاری 


انجام می‌شوند. 


اقا درمان 

طبقه‌بندی سقطهای dale dw‏ دوم نیز مشابه سقطهای سه Atle‏ 
اول است. درمان کردن آنها نیز از بسیاری جهات مشابه درمان 
سقط القایی سه ماهه دوم است که در ادامه شرح داده می‌شود. 
سرویکس انجام می‌شود. 


نار‌سایی سرویکس 
نارسایی سرویکس که با اصطلاح سرویکس بی‌کفایت نیز 
(incompetent cervix)‏ یک وضعیت wll.‏ 


سه ماهه دوم 


شناخته می‌شود 
Gols‏ است که با انساع بدون درد سرویکس ذر 


۳ آمده به 
مشخص می‌شود و با پرولاپس و بیرون زدن پرده‌های برامده؛ 


“ 7 ور کی 11 ی 
درون واژن همراه است و پس از ol‏ خروج جنین بارس (9 


۱ص پا سس .۰ ۳ 


بسرای شخپ 


مرگ توچیه شده یک چنین طبی با پشتر در هفته ۱۰ با مد زا 
۲ 
پرهاگلامپسی تنیدید یا نارسایی جفت که زاییمان را Jed‏ از هفته ۳۴ 


سه سقط خودبخود منوالی توجیه نشده پا بپشنر که فبل از هفنه ۱۰ رخ 
داده ASL‏ 

ire‏ یر ترومبوز عروفی گو چگ پاورپدی پا مریالی در 
و وس 


ya‏ ات | ; ۱ سولائت لو پوسی براساس دسنورالسمل‌های انچمن 


peek Lp RSS oi 
شده باشند.‎ 


می‌دهد. این حالت در صورتی که به درستی درمان نشود. ممکن 
ست در بارداری‌های بعدی نیز تکرار شود. 
گرچه علت نارسایی سرویکس مبهم است. اما اسیپ قبلی 
4 سرویکس مانند را در بروز این Uso JMS!‏ دانسته‌اند. طی 
جام یک مطالعه‌ی کوهورت در نروژ بر روی ۱۵۰۰۰ زن که Mab‏ 
Con‏ کونیزاسیون سروپکس قرار گرفته بودنده مشخص شد که 
کونیزاسیون خطر افزایش از دست رفتن بارداری پیش از هفته ۲۴ 
به چهار ple‏ افزایش می‌دهد Albrechtsen)‏ ۲۰۰۸). گرچه 
AL‏ انجام انساع و (DRE) abe‏ در ۵ درصد موارد سبب 
اسب به سرویکس می‌شود. نه (DRE)‏ و نه انساع و 


۲ 
چا سای 


۰ 


(DAN)‏ با خطر نارسایی سرویکس همراه مر 


رها 


AAT) 


جدول KF‏ 1 برس ۲ دا بل سقما های خودبه خودی ae‏ ها نود 


گروه‌وزوهی 
ساختاری:: 
لقا پهس رهم 
مادرزادی 
لبومبوم 
بی‌گفاینی سروپکس 
علل مربوط به چفت 
باره سدن جفت, جفت سرراهی ‏ 
yaad‏ در ترانسفورماسیون عروق مارپیچی 
گوربوآمنیونیث 
اختلالات مادری 
خودایمنی 
عفونت‌ها 
متابولیک 


Chasen)‏ ۲۰۰۵). در plo‏ موارد. تکامل غیرطبیعی سرویکس. 
مانند مواردی که پس از مواجههُ رحم با دی‌اتیل استیل بسترول 
(DES)‏ پدید می‌آید. ممکن است در نارسایی سرویکس نقش 
داشته باشد Hoover)‏ ۲۰۱۱). در نهایت. تغییرات نرم و رسیده 
gud‏ سرویکن,عل هیلورونان تشر daily‏ یا تغیر در محتویات 
کلاژن که در فصل ۲۱ Cow‏ شده است. نیز نقش دارد (۲۰۱۷. 
(Eglinton ۰۲۰۱۲۱ ۱‏ 


اند یکاسیون‌های جراحی 

برای خانم‌هایی که سابقه واضحی از زایمان بدون درد در 
dale‏ دوم بارداری دارند. قرار دادن سرکلاژ پیشگیرانه روش 
مفیدی است که سرویکس ضعیف را با بخیه‌های محیط شوندء 


سه 


دور آن تقوبت می‌کند. lel‏ زنانی که دچار سفط در سه ماهه دوم 
شده‌اند. اغلب دارای شرح حال و شواهد بالینی هسنند که ae i‏ 
نارسایی SIS‏ سرویکس را دشوار می‌سازند. برای مثال, در 


| Dilatation and evacuation 


2- Diletahon and extraction 


مج رد TI NI‏ چا LOL IE ES‏ یتست ی جر 


۰ ¢ 


۰ 


یک کارازمایی تصادفی شده که Le yas‏ بر روی ۱۳۰۰ زن دارای 
شرح حال غیرطبیمی انجام شد. مشاهده شد که جهت ادامه دادن 
بارداری تا بعد از ca‏ ۱۳۳ انجام سرکلاژ نسبت به عدم انجام آن» 
اندکی بس‌هتر است (۱۷ درصد در مقابل ۳ درصد) 
(MacNaughton)‏ ۱۹۹۳), به نظر می‌رسد که بسیاری از این 
خانم‌ها زایمان پره‌ترم داشتند. 
علاوه بر سرح JL‏ یافته‌های فیزیکی اتساع زودرس سوراخ 
داخلی سرویکس می‌تواند نشانگر عدم کفایت سرویکس باشد. در 
مطالعه مروری, سرکلا‌هایی که براساس این یافته‌ها قرار داده 
شده بودند. پیامدهای پری‌ناتال بهتری در مقایسه با درمان‌های 
مورد انتظار داشتند (۲۰۱۵ {Ehsdanipoor‏ 
سونوگرافی ترانس‌واژینال هنوز از ابزار مفیدی است. برخی از 
یافتههایی که ارزیابی شدهاند. عبارتند از: طول سرویکس و 
همچنین پدیده‌ی 23 Sd‏ (و۴۱01)؛ قیفی شدن به 
معنای برآمده شدن پرده‌ها به درون سوراخ داخلی متسع شده 
سرویکس است» در حالی که سوراخ وگ بسته Sad}‏ در زنان 
نتوانسته‌اند Sb‏ بالینی سرکلاژ بر جلوگیری از تولد پره‌ترم» را 
اثبات کنند Rust)‏ ۲۰۰۱؛ To‏ ۲۰۰۴). یک کارآزمایی تصادفی 
شدهٌ چند مرکزی بر روی ۳۰۲ زن در معرض خطر که طول 
سرویکس در آنها کمتر از ۲۵۳ dy‏ انجام شد؛ اين کارآزمایی 
گزارش کرد که سرکلاز از تولد جنین غیرقابل حیات (Viability)‏ 
جلوگیری می‌کند. اما تأثیری بر تولد پیش از هفتهُ ۲۴ ندارد 
Owen)‏ ۲۰۰۹). با این حال. Berghella‏ و همکارانش (۲۰۱۱) 
متعاقباً ۵ کارآزمایی را در یک متاآنالیز بررسی کردند که نشان داد. 
انجا سرکلاژ در Obj‏ در معرض خطر به طور چشم‌گیری از تولد 
پسره‌ترم پیش از هفته‌های ۲۴ ۲۸ ۱۳۲ ۲۵ و ۲۷ جلوگیری 
Sis‏ 
آمروزه. ACOG‏ ۱۶۱ ۳۰( 9 انحمن پزشکی مادر- Or‏ 
(۲۰۱۵) غربالگری طول سرویکس را برای خانم‌هایی که سابقه 
تولد زودرس دارند توصیه می‌کنند. بین هفته ۱۶ و ۲۴ بارداری 
اندازه‌گیری طول سرویکس با استفاده از سونوگرافی هر ۲ هفته 


انجام می‌شود. اگر اندازه اولیه طول سرویکس يا اندازه بعدی آن , 


۵ تا ۲۹۸ باشد. یک هفته فاصله لحاظ می‌شود و اگر در 


rr 


اندازه‌گیری بعدی طول سرویکس کمتر از Fm‏ باشد. سرکلاا 
برای این گروه از زنان انجام می‌شود. قابل توجه است که sly‏ 
خانم‌هایی که سابقه زایمان زودرس ندارند ولی به‌طور اتفاقی در 
سونوگرافی طول سرویکس کوتاه گزارش شده است. درمان با 
پروژسترون به جای سرکلاژ توصیه می‌شود. 

در یک آنالیز Wass‏ هیچ بهبودی در نتایج بارداری‌های 
دوقلو در زنانی که طول سرویکس معادل ۲۵۳۷ یا کمتر 
داشته‌انده بافت نشد Stoval)‏ ۲۰۱۳). کالج (V+ Fb)‏ استفاده از 


سرکلاژ I,‏ در بارداری‌های دوقلو توصیه نمی‌کند. 


Ld eslanstel‏ او عم حاکن 
خونریزی» انقباضات رحمی و یاپاره شدن پرده‌ها 
کنتراندیکاسیون معمول انجام سرکلاژ به شمار می‌روند. در 


صورت پاره شدن پرده‌ها و خونریزی یا شروع انقباضات یا هر 


so) 
4 4 


احتمال شکست بسیار افزایش می‌یابد. جراحی بین هفته‌های ۱۲ 
تا ۱۴ بارداری djlel‏ مداخله زودرس را می‌دهد ولی جراحی در سه 
ماهه اول بارداری می‌تواند منجر به سقط خودبخودی شود. 

غربالگری آناپلوئیدی و ناهنجاری‌های آشکار قبل از عمل 
جراحی کامل انجام می‌شود. نمونه ترشحات سرویکس از حیث 
گنوره و عفونت‌های کلامیدیایی بررسی شده و در صورت Bul‏ 
این عفونت‌ها یا plo‏ عفونت‌های Kl‏ درمان صورت می‌گیرد. 

در این موارد dy‏ محض تشسخیص اتساغ Ly‏ افاسمان 
سرویکس Ly‏ هر LL gd‏ به صورت اورژانسی سرکلاژ 
نجات‌دهنده" plu!‏ شود. cle!‏ بر سر اينکه این اقدام در چه oj‏ 
wl‏ انجام شود Cow‏ وجود دارد. مشکل اینجاست که هرچه اژ 
بارداری می‌گذرد. خطر اينکه مداخلات جراحی سبب تحریک 
زایمان زودرس يا پاره شدن پرده‌ها شوند, pull‏ می‌یابد. گرچه 
این موضوع مبتنی بر شواهد نیست. اما ما معمولاً سرکلاژ را پس 
از هفتهٌ ۲۳ انجام نمی‌دهيم. با این حال, دیگران سرکلاژ را حتی 
در زمان‌های دیرتر نیز توصیه می‌کنند Caruso)‏ ۲۰۰۰ 
Terkildsen‏ ۲۰۰۳). 

زمانی که نتایج سرکلاژ ارزیابی می‌شود, باید زنان SP‏ 
تظاهرات بالینی مشابه با هم مقایسه شوند. برای مثال؛ در 


1- Rescuc cerclage 


مرطالعه‌ی سرکلاز اختیاری که توسط Owen‏ و همکارانش 
۰ انحام شد. تقریباً نیمی از زنان پیش از هفتهٌ ۳۵ وضع 
حمل کردند» 5 عوارض سرکلاژ اندک بود. در ub «plas‏ بررسی 
۱ ساله بر روی VO‏ سرکلاژ نجات‌دهندة اورژانس» Chasen‏ و 
Silverman‏ (۱۹۹۸) گزارش کردند که تنها نیمی از زایمان‌ها بعد 
| هفته ۳۶ بوده‌اند. و به طور کلی تنها ۴۴/ از مواردی که دچار 
(Susi‏ پرده‌ها در زمان سرکلاژ بودند. به هفته ۲۸ رسیدند. 
Terkildsen‏ و همکارانش (۲۰۰۳) نیز ay‏ نتیجهٌ مشابهی دست 
بافتند. Caruso‏ و همکاران (۲۰۰۰) تجارب خود را در زمینه 
سرویکس سس 9 پرده‌های برآمده دانتتن: گزارش نمودند. از 
آنجایی که تنها ۱۱ نوزاد زنده LS Mate‏ آنها نتیجه گرفتند که 
میزان موفقیت قابل پیش‌بینی نمی‌باشد. براساس تجارب ما در 
cu!‏ و LL‏ در Cpl‏ خصوص به زنان مشاوره داده شود. 
در صورتی که اندیکاسیون بالینی سرکلاژ زیر سوّال باشد, 
بایستی به این زنان توصیه نمود تحت نظر باشند. در بیشتر آنها 
باید هر هفته و یا هر دو هفته. سرویکس بررسی شده و افاسمان 
و اتساع آن ارزیابی شود. متأسفانه, به رغم احتیاطات فوق ممکن 
۸۴ 


سرکلاژ واژینال 

از ole‏ دو نوع جراحی سرکلاژ واژینال, بیشتر افراد از روش‌های 
Sooke‏ که توسط McDonald‏ (۱۹۶۲) ابداع شده است. استفاده 
می‌کنند؛ این روش در تصویر ۱۸-۲ نشان داده شده است. 
بوش دوم که پیجیده‌تر است اصلاح شدهْ روشی است که توسط 
Shirodkar‏ (۱۹۵۵) ارایه شد؛ این روش در تصویر ۱۸-۳ نشان 
داده شده است. میزان موفقیت در انجام پروفیلاکتیک هر یک از 
ین روش‌هاء در gle‏ زنانی که شرح حال کلاسیکی از نارسایی 
سرویکس داشتند» عالی بوده است Caspi)‏ ۱۱۹۹۰ نطاب 
(VAY‏ شواهد کافی برای توصیه به استفاده‌ی پیش‌گیرانه از 
Kage‏ در سرکلاژواژینال و شکمی وجود ندارد ACOG)‏ 
Thomason ۲۰۰‏ و همکارانش (۱۹۸۲) دریافتند $5 


توکولیتیک‌های حول و حوش عمل جراحی فادر به توقص ببشت 
موارد زایمان نیستند. بی‌دردی ناحیه‌ای ارجح است و روشی 
مناسب می‌باشد. بعد از آن, بیمار در وضعیت لیتوتومی استاندارد 
خوابیده به پشت قرار می‌گیرد. واژن و پرینه sly‏ جراحی آماده 
می‌شوند و مثانه تخلیه می‌شود. بعضی از اپراتورها از محلول‌های 
ضدعفونی کننده بالقوه محرک در پرده‌های آمنیونی که در 
معرض دید قرار گرفتند» استفاده نمی‌کنند و در عوض سالین گرم 
را به کار می‌برند (۱۹۹۰ (Pelosi‏ گرچه مراحل به ترتیب توضیح 
داده می‌شوند. مرور خالاصه و جامعی از روش سرکلاژ توسط 
Hawkins‏ (۲۰۱۷) ارائه شده است. 

برای بخیه زدن, از نخ بخیه منوفیلامان پلی پروپیلن یا 
نایلون LY‏ ۲ یا نوار Mersilene‏ استفاده می‌شود. در حین 
ob bade au litle‏ که Vat ea Gl‏ و فاحل 
استرومای متراکم واژن قرار می‌گیرد. دو بخیه سرکلاژ موثرتر از 
یک عدد به نظر نمیرسند (۲۰۱۳ (Giraldo- Isaza‏ 

lbs‏ انجام سرکلاژ نجات‌دهنده در سرویکس متسع نازک 
شده دشوارتر است و احتمال پارگی بافت‌ها و پرده‌ها را دارد. 
معمولاً بازگرداندن AS‏ آمنیونی برآمده به درون رحم. بخیه 
زدن را تسهیل می‌کند Locatelli)‏ ۱۹۹۹). گاهی‌اوقات این کار با 
cut‏ آوردن سر تخت عمل و پرگردن alte‏ با ۶۰۰ سالین 
استریل از طریق کاتتر فولی انجام می‌شود. گرچه روش ذکر شده 
ممکن است پرولاپس پرده‌ها را کاهش دهد. اما ممکن است 
سرویکس را به طرف سر بیمار جابجا کرده و از حوزه‌ی عمل دور 
کند. Sy‏ دیگر نیز جهت منحرف کردن کیسه آمنیونی به سمت 
سر قراردادن یک کاتتر فولی با بالون ۳۰۲۳ درون سرویکس و 
ob‏ کردن آن و یا قرار دادن سواب پهن نمناک را پیشنهاد 
می‌دهند. سپس به تدریج و هم‌زمان با محکم شدن گره 
بخیه‌های سرکلاژ در اطراف کانتره بالون تخلیه می‌شود. 
فورسپس حلقوی که بر روی لبه‌های سرویکس قرار گرفته 
همزمان از خارج کشش وارد می‌کند که می‌تواند کمک‌کننده باشد. 
در برخی از زنان که پرده‌ها برآمده شدماند, ممکن است 
آسپیراسپون مایع آمنیوتیک به روش ترائس‌ابدومینال مفید باشد. 
در صورت انجام این کار باید مایع آسنیوتیک از نظر وجود 
باکتری‌ها کشت داده شود, 


OVA 


wi‏ رودر س بارداری 


تسسسصویر NAY‏ 
IT‏ به روش 
۷4 هت 
درصان سرویکس 
ثارسا. ۸. سرکلاژ را 
تک‌رشته شمارهة ۲ 
در نزدیکی تنه‌ی 
سرویکس. درست 
در سطح سوراخ 
داخلی آغاز نمایید. 
8 زدن بخبه در تنه 
سرویکس را ادامه 
دهید. به نحوی که 
دایره‌ای به دور 
سوراخ داخلی ایجاد 
شبود. © تکمیل 


D 4 -D 2 pails 


اطراف کانال سرویکس به حدی محکم می‌شود که قطر OT‏ را به ۵ تا ۰ میلی‌متر کاهش wld‏ سپس بسته می‌شود. تأثیر بستن این 


در بارداری‌های بدون عارضه بدون درد زایمان معمولا 
SS»‏ بریده شده و در هفته ۳۷ بارداری برداشته می‌شود. این 
کار سبب می‌شود احتمال زایمان زودرس و نیز پارگی سرویکس 
lou‏ ماندن سرکلاژ در محل هنگامی که انقباضات رحمی 
آغاز شدهان. tals‏ یابد. سرکلاژهایی که از طریق واژن قررداده 
شده‌اند معمولاً برای اجتناب از عوارض نادر طولانی مدت جسم 
خارجی در هنگام سزارین برداشته می‌شوند (۲۰۱۴ (Hawkins‏ 
در سزارین برنامه‌ریزی شده. سرکلاژ در هفته ۲۷ برداشته 
می‌شود و یا تا زمان بی‌حسی ناحیه‌ای و زایمان در محل باقی 
می‌ماند. خطر دردهای زایمانی قبل از وقوع زایمان باید مورد 
توجه قرار گیرد. حین خارج سازی به‌خصوص در سرکلاژ 


ف 


Shirodkar‏ يا سرکلاژی که با استفاده از نوار Marsilene‏ انجام 
شده. بی‌دردی کمک می‌کند که از راحتی بیمار و مشاهده کافی 


سرکلاژ شکمی (ترانس ابدومینال) 
به صورت بخیه‌زدن در محل ایسموس رحمی و بافی ماندن آن تا 
هنگام تولد نوزاد استفاده می‌شود. به‌دلیل خطرات قابل ملاحظهٌ 
خونریزی و عوارض حین Joe‏ جایگذاری, این رویکرد Need‏ در 
موارد خاص نقایص شدید آناتومیکی سرویکس با نقص P‏ 
سرکلاژ قبلی ترانس واژینال به کار می‌رود. 

قرار دادن سرکلاژ سرویکوابسمیک در اصل با استفاده از 


تصویر VAY‏ روش 
سرکلاژ تعدیل bus‏ 
Shrrodkar‏ تسسراقی 
سرویکس نارسا. A‏ 
یک برش عرضی در 
مخاط روی 
سرویکس قدامی 
داده شده و مثانه به 
تخت تالا isl‏ 
عمی‌شود. 7B‏ متا 
استفاده از نوار ۵ 
میلی‌متری 

6 9 سوزن 
۵ با Mayo‏ از 
فدام a,‏ خلف وارد 
می‌شويم. ن). سپس 
نوار از سمت خلفی 


به قدأمی در سمت 


0 


دیگر سرویکس هدایت می‌شود. کلامپ Allis‏ به صورتی قرار می‌گیرد که بافت سرویکسی را فشرده و مسافتی را که سوزن بایستی در 
زیر bles‏ حرکت کند. به حداقل برساند؛ در نتیجه جایگذاری نوار تسهیل می‌شود. D‏ پس از اطمینان از اینکه توار شکم نداشته ۲ 
سفت است. به راحتی به سمت قدام کشیده شده و محکم می‌شود. سپس مخاط سرویکال با بخیه کرومیک پبوسته بسته می‌شود تا 


گره قدامی را بيوشاند. 


لاپاروتومی توضیح داده شد. اما گزارشات دیگری حاکی از پس از سرکلاژ شکمی (ZF)‏ تنها کمی کمتر از خطر این موارد 
سرکلاژ سرویکوایسمیک با استفاده از روبات یا لاپاروسکوپ نیز پس از سرکلاژ واژینال مجدد (AVY)‏ بود. مهم اینجاست که LX‏ 
هستند. مراحل در تصویر ۴ خلاصه شده‌اند. Tulandi‏ و از زنانی که سرکلاژ شکمی انجام داده بودند. دچار عوارض جدی 


همکارانش (۲۰۱۴) ۱۶ مطالعه را که شامل ۶۷۸ بارداری بود. ناشی از عمل شدند. در حالیکه این میزان در گروه سرکلاژ 
مورد بررسی قرار دادند. جایگذاری سرکلاژ قبل از بارداری و حین واژینال صفر بود. Whittle‏ و همکارانش (۲۰۰۹) TY‏ زن را که 
بارداری چه به روش اپاروسکوپی انجام شود و چه با لاپاروتومی بین هفته‌های ۱۰ تا ۱۶ در آنها از طریق لاپاروسکوپی» سرکلاژ 


تایج یکسانی داشت. 


شکمی سرویکوایسمیک انحام شده بود ,\ توصیف کردند. جراحی 


Zaveri‏ و همکاران (۲۰۰۲) ۴ مطالعه مشاهده‌ای را که در در ۲۵ درصد از آنها به لاپاروتومی تبدیل شده بود. و ۴ مورد از 


انها سرکلاژ واژینال نتوانسته بود مانع از زایمان پره‌ترم شود آنها به دلیل کوریوآمنیونیت با شکست مواجه شده بودند؛ نرخ 


بررسی کردند. خطر مرگ پری‌ناتال یا زایمان پیش از هفته ۲۴ 


زنده ماندن جنین‌ها در حدود ۸۰ درصد بود. 
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OY: 


عوارض زودرس بارداری 


عوارض 

عوارض اصلی سرکلاژ عبارتند از: پاره شدن پرده‌هاء زایمان 
پره‌ترم» خونریزی» عفونت یا ترکیبی از آنها. dam‏ موارد ذکر شده؛ 
در سرکلاژ پروفیلاکتیک نادرند. در یک مطالعه‌ی چندمرکزی که 
توسط Owen‏ و همکارانش (۲۰۰۹) انجام شد از ۱۲۸ مورد 
سرکلاژ انجام شده, یک مورد دچار خونریزی و یک مورد دیگر 
دچار پاره شدن پرده‌ها شد. در کارآزمایی که توسط 
MacNaughton‏ و همکاران (۱۹۹۳) انجام cdl‏ تنها در یک 
مورد از بیش از ۶۰۰ مورد سرکلاژ انجام شده پیش از هفته ۰۱٩‏ 
پارگی پرده‌ها روی داد. به نظر ما در صورت عفونت idl‏ بخیه 
بایستی jb‏ شود و زایمان القا یا تسریع شود. به نحوی مشابه, در 
صورتی که نشانه‌های زایمان یا سقط قریب‌الوقوع مشاهده شوند. 
بایستی ase‏ بلاقاصله باز شوند. prc‏ انجام این کار ممکن 
است سبب پارگی رحم b‏ سرویکس در اثر انقباضات رحمی شود. 
اگر hae‏ به وسیلهٌ سونوگرافی SIL‏ شدن سرویکس 
تشخیص داده شود. برخی SYS‏ تقویتی" را مطرح می‌کنند. 
در یک مطالمدی beac, 2 Sa‏ که بنعدا 9( GG a:‏ 
تقویتی 095 شده بود تأثیر زیادی در طولانی کردن بارداری 

نداشتند (۲۰۱۶ (Contag‏ 
پارگی پرده‌ها در طی بخیه‌زدن و یا ظرف FA‏ ساعت پس از 
جراحی beg wh‏ برخی پزشکان به عنوان اندیکاسیونی برای 
برداشتن سرکلاژ تلقی می‌شود. چرا که احتمال عفونت جدی مادر 
یا جنین را افزایش می‌دهد Kuhn)‏ ۱۹۷۷). با این حال» محدوده 
درمان‌ها از تحت bs‏ قراردادن. تا برداشتن سرکلاژ و تحت نظر 
قراردادن و در نهایت برداشتن سرکلاژ و القای زایمان متفاوت 

.)۱۹۹۹ O'Conner) است‎ 


ol سقط‎ 


سقط القانی به ممنای خاتمه‌ی بازذاری به روش نمی یا جراخی 
است. پیش از آنکه جنین قابلیت زنده ماندن داشته باشد. 
اصطلاحاتی که برای بیان فراوانی سقط به کار می‌روند. عبارت‌اند 
از: ۱) نست سقط " (تعداد سقطها در هر ۱۰۰۰ تولد زنده) و 
۲ نرخ سقط ۲ (تعداد سقطها در هر ۱۰۰۰ زن بین سنین ۱۵ 


تصویر ۰۱۸-۴ سرکلاژ سرویکوایسمیک از طریق شکم. بعد از 
برش و نمایان شدن Glad‏ وزیکویوترین. مثانه به سمت عقب 
رنه من‌کنود. pela‏ با Plog‏ داغلی:سبوراشی lita‏ باه 
سمت Elo‏ عروقی رحمی ایجاد می‌شود. این فضا سبب 
می‌شود که از فشار بر عروق رحمی در اثر سرکلاژ محکم 
جلوگیری شود. برای جلوگیری از آسیب به حالب که دست 
خارجی و خلفی قرار گرفته نیز UL‏ مراقب بود. بخیه به‌صورت 
plas‏ به خلف یا vice versa‏ زده می‌شود. در اين مورد. گره در 
قسمت قدام محکم می‌شود و پریتوئن وزیکویوترین با بخیه قابل 


جذب به روش running‏ بسته می‌شود. 


(JLo ۴‏ به‌طورکلی» احتمالاً در ایالات متحده به‌دلیل آنکه 
سقطها کمتر از میزان واقعی گزارش می‌شوند. مثلاء موّسسه 
Guttmacher‏ متوجه شد که Joc ٩۲۶۰۰۰‏ در سال ۲۰۱۴ انجام 
شده است (۰۲۰۱۷ (Jones‏ اما در سال ۲۰۱۳ تنها حدود 
بیماری‌ها گزارش شده بود (۲۰۱۶ (Jatlaoui‏ از اين بین؛ FF‏ 


۱۰ Reinforcement cerclage 
3- Abortion rate 


2- Abortion ratio 


در ههته ۱۳ و با قبل از آن کامل شده بودند. میزان سقط ۲۰۰ 


رر هر ۱۰۰۰ تولد زنده و ۱۲/۵ در هر ۰ زن بود. 
« طدقه بند ی 


laa‏ درمانی به خاتمه بارداری به‌دلیل برخی اختلالات طبی 
گمته می‌شوند. اختلالات جراحی و دارویی گوناگون هستند و در 
۳ متن بحث شده‌اند. در موارد تجاوز یا رابطه جنسی با plore‏ 
کتر صاحب‌نظران a‏ بارداری را منطقی می‌دانند. در حال 
pss‏ شایع‌ترین اندیکاسیون» پیشگیری از تولد نوزادی با 
علالات قایل توجه gad‏ ,¢ متانولیک یا آنانومیک است: 

ختم بارداری پیش از قابلیت زنده‌ماندان جنین, بنا به 
درخواست pale‏ (و نه به علل طبی) عموماً سقط اختیاری یا 
detent alles le‏ یف slabs‏ که opal‏ 
abe‏ می‌شوند. اختیاری هستند؛ از cyl‏ رو این نوع سقط در 


رمره‌ی شایع‌ترین جراحی‌ها قرار دارد. 


8 سقط در ادالات منحده 
نفوذ قانونی 
دیوان عالی در تصمیم خود در dig»‏ 06لبر Roe) Wade ale‏ 


(v Wade‏ سقط اختیاری را قانونی 
می‌کند که هر ایالت تا چه حد می‌تواند در سقط جنین دخالت 


اعلام کرد. این قانون Ont‏ 


داشته ash‏ برطبق این قانون در سه ماهه اول» تصمیم‌گیری در 
مورد سقط و نحوه انجام آن بایستی بر عهده قضاوت بالینی 
Kay‏ معالح باشد. پس از GUL‏ سه ماهه اول, هر ایالت می‌تواند 
با توجه به سلامت مادر, روش‌های سقط را به نحو معقولی مجاز 
کند. و در نهایت پس از کسب قابلیت زنده ماندن توسط جنین» هر 
پالت می‌تواند به استثنای مواردی که در آن جان یا سلامت pb‏ 
در خطر است. با ترجیح مصلحت حیات بالقوهٌ انسانی» سقط )| 
تنظیم و حتی ممنوع کند. 

دیگری نیز وضع شدند. در سال ۱۹۷۶ 


فانون Amendment‏ ۰ استفاده از بودجه‌ی دولتی برای 


به سر OS‏ قوانین 
sah!‏ خدمات سقط را به جز در موارد تجاوز, زنای با محارم با 
سا بط نهدیدکنندة حیات ممنوع کرد. دیوان Mle‏ در سال ۱۹۸۲ 
با تجدیدنظر در پرونده Planned Parenthood‏ بر علیه 


انجام سفهاً جمایت ک د» ها بسا a wo)‏ 
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)از حق اساسی 


ن از کسب قابلیت زنده ماندن توسها pee‏ 
۳ است که انحام سقط؛ موجب تحمل «بار بی‌هورد4 . ماد 
نشود. متعاقباً بسیاری از ایالت‌ها قوانینی وضع کر دند که موحب 
تحمیل برخی محدودیت‌ها شد؛ این محدودیت‌ها pl‏ نید رز ی 
a‏ انجام مشاوره» گدشتن دروه‌ی انتظار. رضایت والدین با 
اطلاع‌رسانی چنین محدودیت‌هایی le!‏ قوانین تنظیم هدهمند 
ارائه‌دهندگان سقط (TRAP)‏ به آنها در مورد اقراد pace‏ وحود 
امکانات. و محدودیت بودجه. یکی از مهم‌ترین تصمیماتی که 
گزینه‌های انتخابی را محدود کرد. تصمیم سال ۲۰۰۷ دیوان 
عالی برای تجدیدنظر در پروندهُ Gonzales‏ بر Carhart le‏ و 
حمایت از قانون ممنوعیت سقط نسبی " مصوب سال ۲۰۰۳ بود. 
این تصمیم مشکلاتی را در پی داشت. چرا که براساس نظر کالح 
متخصصین زنان و مامایی آمریکا (۲۰۱۴۵) در پزشکی تعریفی 
برای سقط نسبی وجود ندارد. در سال ۰۲۰۱۶ حکم عالی eas‏ 
بعضی قوانین TRAP‏ در مورد سلامت JS‏ زنان در ie‏ 
وه( ۲۳۷ را تغییر داد. با این روش. قضات اشاره کردند که 
قوانین سقط باید با مزایای ایمنی سلامت که محدوده دستر سی 


ارابه‌دهندگان سقط 

60 ۲۱۰۷۹ و ۲۰۱۴۵) از حقوق قانونی زنانی که قبل از 
قابلیت زنده ماندن جنین اقدام به سقط کرده‌اند حمایت می‌کند و 
ly‏ دسترسی بهتر آنها کمک می‌کند. کالج متخصصین زنان و 
مامانی آمریکا Wa)‏ +( از آموزش تکنیک‌های سقط به دستیاران 
حمایت می‌نماید. و شورای صدور اعتبارنامه بسرای 
فارغ‌التحصیلان رشته‌های پزشکی, فراهم کردن امکان کسب 
تجربه در زمینهةٌ سقط القایی در deb»‏ آموزش دستیاران رشته‌ی 
زنان و clash‏ را لزامی کرد. در سال ۱۹۹۹ برنامة آموزش دستیار 
Kenneth J.Ryan‏ به منظور کار بر روی برامه‌های دستیاری و 
Ogee‏ آموزش سقط و تنظیم خانواه ارایه شد 


Jatyeted Kegsletwn of Abortion Providers 
2 قاطا ایو‎ Aboraon Iban Act 
Whole Worman's Health v Hellerstedt 


تصویر ۰۱۸-۵ SS eure‏ هیگروسکوپیک. در هر یک از انواع؛ 
فرم خشک دستگاه )>( um‏ از مواحهه با آب (سمت راست) 
scl)‏ وفتی که در UWS‏ داخلی مسرویکس, قبرار مب گیرد) dy‏ 


صورت تصاعدی متورم می‌شود. ۸. لامیناریا. .B‏ دیلایان s-‏ 


برنامه‌هایی جهت آموزش‌های تکمیلی بعد از دستیاری در 
doe)‏ سقط و روش‌های جلوگیری از بارداری طراحی شده است. 
فلوشیپ رسمی تنظیم خاتواده دو سال و به صورت تحصیلات 
تکمپلی است. 

دیگر برنامه‌های آموزشی کمتر تدوین lL‏ اما جنبه‌های 
تکنیکی hae‏ را په دستیاران آموزش می‌دهند تا آنها بتوانند سقط 
حودبخود و jo‏ خاتمه بارداری به علت مرگ جنین؛ 
ناهنجاری‌های شدید جنین و اختلالات طبی یا جراحی 
تهيدکنندة حیات را مدیریت نمایند. کالج (۲۰۱۶۵) به نیاز و 


مسئولیت‌های تکنسین‌های مراقبت سلامت در موقیت فردی 
انها در سقط القابی احترام می‌گذارد. cy!‏ کالج همچنین از yale‏ 
و ارجاع در صورتی که تکنسین‌ها معنقد باشند که ختم بارداری 
ضرورتی ندارد. دفاع می‌کند. 

زنانی که به دنبال سقط هستند. دارای ۳ انتخاب می‌باشند: 
۱) ادامه بارداری ay‏ همراه خطرات آن و مسئولیت‌های بچه‌داری: 
۲ ادامه بارداری و سپردن نوزاد به فرزند خواندگی؛ ۲ با انتخاب 
سقط به همراه خطرات آن. مشاورین آگاه و دلسوز بایستی تمامی 
این روش‌ها را به طور کامل معرفی کرده و اطلاعاتی در مورد آنها 
ارائه timo‏ به گونه‌ای که یک زن با زوج بتوانند تصمیمی آگاهانه 
اتخاذ کنند. Templeton)‏ ۲۰۱۱) 


روش‌های سقط سه ماهه اول 


خانمه بارداری را می‌توان به چندین روش هم از طریق طبی و 
هم از طریق جراحی انجام داد. در صورت عدم ابتلای مادر به 
اختلالات طبی ytd‏ نیازی به بستری‌شدن وی در بیمارستان 
(Guiahi ۲۰۱۲( Cons‏ در صورت انجام سقط در خارج از 
بیمارستان» شرایط بایستی جهت احیای قلبی - تنفسی و انتقال 
فوری فرد به بیمارستان Lge‏ باشد (۰۲۰۱۴0 (ACOG‏ 


8 سقط به روش جراحی 

اماده‌سازی قبل از عمل 

خانمه دادن به بارداری از طریق جراحی شامل Se‏ روش 
ترانس‌واژینال از Geb‏ یک سرویکس نسببتاً منسع است. در 
aro‏ ترانس‌واژینال نرم‌کردن سرویکس قبل از Soe‏ 
کمک‌کننده است و معمولاً با انساع کمتر دستی سرویکس حین 
Jor‏ که با درد کمتر و از نظر فنی با جراحی آسان‌تر, و مدت 
جراحی کمتر همراه است (۲۰۱۵ Kapp ‘Webber‏ ۸۳۰۱۰ در 
حالت «gale‏ آماده‌سازی سرویکس زمان‌بر بوده و عوارص Ae‏ 
احتمالی دارد. در روبکرد اختیاری, بعضی, آماده‌سازی سرویکس 
را تنها sly‏ ساکشن کورتاژ سه ماهه اول برای کسانی PAF‏ 
معرض عوارض بیشتری از اتساع سروبکس o>‏ عمل جراحی 
Se)‏ ننگی سرویکس و نوجوانان) هستند. توصیه صی‌کنند 


۸ 8 


محازات سو 


راخ داخلی Boul‏ ساعت‌ها ay‏ در حالی که لامیناریا متورم شده و سرویکس نرم و متسع گشته why bed C cul‏ 


که سس از حد از سوراخ داخلی عبور کرده است؛ ممکن است لامینار یا Renee G0‏ پارگی پرده‌ها شود. 


(Allen ۲۶‏ توجه شود که مراحل جراحی که در این قسمت 
گنته می‌شود در هر دو مورد سقط القایی و سقط خودبخودی که 
MS‏ بحث شد. به کار می‌رود. 

در gles cyl‏ متسع‌کننده‌های هیگروسکوپیک ابزاری هستند 
که آب را از بافت سرویکس جذب کرده و با اتساع تدریجی خود 
سوجب اتساع کانال اندوسرویکس می‌شوند. یکی از انواع 
تی‌کنندههای هیگروسکوپیک از گونه‌های مختلف نوعی 
KL‏ به نام لامیناربا به دست می‌آید؛ این جلبک‌ها از بستر 
قبانوس تهیه می‌شوند (تصویر ۱۸-۵) که اندازه‌های متفاوت 
درد و به اين ابزارها که a‏ نام tent‏ نیز گفته gud oo‏ قابلیت 
جابگذاری در سرویکس‌های با اندازه‌های مختلف را می‌دهد. 
SoS‏ از این متسع‌کننده‌ها Dilapan-S‏ است که از یک ژل 

Sb s‏ تشکیل شده است. هر نوع آن قابلیت اتساع قطر به ۴ تا 
۲ پرابر نوع خشک خود را دارد. اما Dilapan-S‏ در عرض ۴۶ 
ساعت که پسیار سریع‌تر از ۱۲-۲۴ ساعتی است که در مورد 
امینارپا لازم بود به این میزان می‌رسد (۰۲۰۱۴ (FOX‏ 

در متسع‌کننده‌های هیگروسکوپیک: در صورت وارد کردن 
ها در عمق کم احتمال خروج متسع OMS‏ و با اجان 
اخ داخلی سرویکس وجود دارد. و اگر بسیار عمیق وارد شود. 


احتمال وارد شدن آن به حفره رحم می‌رود (تصویر AF‏ بر 
این اساس, شناد اسفتج‌ها و مقسع کننده‌ضا که وارد می‌شنوند باید 
به دقت شمرده شده و در پرونده بیمار ثبت شوند. هنگامی که 
tent‏ گذاشته می‌شود. چندین گاز استریل در محل سوراخ خارجی 
رحم گذاشته می‌شود تا از خروج خودبخود آنها جلوگیری AS‏ 
بیمار می‌تواند بدون محدودیت حرکت US‏ ادرار با مدفوع داشته 
باشد. 

Schneider‏ 9 همکاران (VAAN)‏ ۲۱ مورد از زنانی که پس از 
bibs Si‏ هیگروسکوپیک نظرشان را عوض کرده 
بودند, گزارش کردند. از ۱۷ زنی که تصمیم به اداصهٌ بارداری 
داشتند. ۱۴ مورد از آنها وضع حمل spy‏ ۲ 
پره‌ترم داشتند؛ Sy‏ مورد نیز دو هفته پس از برداشتن متسع‌کننده 
سقط کرد. هیچ‌یک از اين زنان با وجود اینکه در سه صورد از Led!‏ 
کشت سرویکس از نظر SV ae IS‏ 


گوماییس مئبت بود, دچار 


مورد وضع حمل 


عوارض ناشی از عفونت نشدند. 
نیز برای آماده‌سازی سرو بکس استفاده می شو ۵. شایع تر بن oe‏ 
< 


داروها میزو پروستول است: دوز مورد استفاده “pe‏ ۰ است که 
برای مصرف زبرزبانی با فرارگیری در فورنیکس خلفی واژن ۳۴ 


ساعت قیل از حراحی تجویز می‌شود. در مقابل, تجویز خوراکی 
pil‏ کمتر دارد و ممکن است طولانی باشد. یکی دیگر از عوامل 
صوثر در نرم کردن سرویکس, یک أنتی‌پروژستین به نام 
عبفه‌بریستون (میفه‌پریکس) است. cyl‏ دارو ۲۰۰۳۵ به صورت 
حوراکی ۲۳-۳۸ ساعت قبل از جراحی تحویز می‌شود Vers)‏ 
(Ashok‏ آما. هزینه آن و تأخیر بیشتر در اين روش معمولاً به 
جای استفاده از میزوپروستول است. 
سای eps‏ کردن سرویکس, مطالعات تصادفی 
صتسع‌کننده‌های هیگروسکوپیک و میزوپروستول را مقایسه 
staf‏ که BH ly watt Seg Sieg Sa: gina‏ 
بیشتر را نشان دادند. plo‏ پارامترهای جراحی متفاوت قابل 
مالاحظه‌ای ندارند (۱۹۱۹ Burnett ۲۰۰۵ sMaclsaac‏ ۲۰۱۲ 
(Bartz‏ متسع‌کننده‌های هیگروسکوپیک زمان جراحی را طولانی 
کته و مر ات نازلمع کش She pall‏ که 
میزوپروستول می‌تواند سبب تب خونریزی و عوارض جانبی 
گوارشی شود. 
سطح هموگلوبین و 8 اگر در ارزیابی زودرس پره‌ناتال 
انجام شده LL sl‏ بررسی شود. غربالگری گنوره. سیفلیس و 
یروس نقص so!‏ انسانی, هپاتیت 8 و کلامیدیا نیز باید انجام 
شود. عمونت‌های jb‏ سرویکس قبل از اعمال جراحی اختیاری 
درمان می‌شوند. برای جلوگیری از عفونت پس از سقط بعد از 
تخلیه جراحی سه ماهه اول و دوم. داکسی‌سیکلین پیش‌گیرانه. 
۵ خوراکی یک ساعت قبل و سپس Ve omg‏ خوراکی بعد از 
جراحی داده شود (۲۰۱۱ (ACOG ۲۰۱۶۵ ‘Achilles‏ 
پیشگیری به‌خصوص برای اندوکاردیت عفونی در کسانی که 
بیماری دریچه‌ای قلب دارند در فقدان عفونت فعال لازم نیست 
(Nishimura ۲۰۱۷(‏ در خانم‌های باردار با احتمال خطر کم 
توصیه اختصاصی برای پیشگیری از ترومبوآمبولی وریدی در 
سا کشن کورتاژ ضرورت ندارد. در بیمارستان cho‏ توصیه به تحرک 


51 das 
ee s* ۹ نس‎ ~ 9. 


اسپیراسیون مکشی 
این روش دیلاتاسیون مکشی و کورناژ با سا کشن SND gS‏ نیز 


نام دارد. رویکردی ترانس سروبکال برای سقط جراحی است. در 


اين روش در ابتدا سرویکس متسع شده و سپس محصولات 
Male‏ خارج می‌شوند. به این منظور. کانولای غیرقابل انعطافی 
به منبع مکنده الکتریکی يا به سرنگ دستی Femb‏ متصل 
می‌شود تا از طریق آنها مکش انجام شود. این کانولاها 
آسپیراسیون مکشی الکتریک (EVA)‏ با آسییراسیون 
مکشی دستی (MVA)‏ نام دارند. اتساع و کورتار سرنده 
(DEC)‏ روشی است که محتویات صرفاً به‌وسیله تراشیدن 
مکانیکی با یک کورت تیز (که امروزه به‌دلیل خونریزی زیاد و 
زمان طولانی Joe‏ در تخلیه بارداری استفاده نمی‌شود) از بین 
می‌روند (۰۲۰۱۱ WHO‏ ۲۰۱۶ انجمن سقط (gle‏ آنجه اهمیت 
دارد اين است که این روش از کورتاژ تیز مختصر که متعاقب 
آسپیراسیون اولیه انجام می‌شود متفاوت است. در یک مطالعه, 
تقریباً ۵۰ درصد موارد سقط از این روش ترکیبی استفاده کرده 
بودند (۲۰۰۹ (O’connell‏ 

پس از Aisles‏ رحم با دو دست جهت مشخص کردن اندازه و 
محل رحم» یک اسپکولوم وارد شده و سرویکس با بتادین با 
محلول‌های مشابه شسته می‌شود. لبه قدامی سرویکس با 
تناکولوم دندانه‌در گرفته می‌شود. سرویکس, واژن و رحم به 
شدت توسط اعصاب شبکه فرانکن - هاوزر عصب‌دهی می‌گردند؛ 
شبکه فرانکن - هاوزر درون بافت همبند مجاور رباط‌های رحمی 
on‏ ماع (uterosacral)‏ و کاردینال قرار دارد. بنابراین, برای 
آسپیراسیون مکشی حداقل به تجویز رخوت‌زا و یا ضد درد از 
طریق خوراکی یا داخل وریدی نیاز است و گاهی بلوک داخل 
سرویکال یا پاراسرویکال با لیدوکائین را نیز اضافه می‌کنند 
(Allen ۲۰۰۹ ‘Renner ۰ ۱۲(‏ برای Sob‏ موضعی, اگر یک 
ماده‌ی بی‌حسی مانند ۵۱1 از لیدوکائین ۱ يا ۲ درصد. درست در 
مجاورت محل اتصال bly‏ رحمی - خاجی به رحم؛ در 
ساعت‌های ۴ و ۸ تزریق شود تأثیر بیشتری خواهد داشت. 
گزارش شده است که Sob‏ داخل سروپکس (intravervical)‏ با 
Gay‏ ۵ میلی‌لیتر لبدوکائین ۱ درصد در ساعت‌های ۰۱۲ ۰۳ ۶و 
A‏ دارای تأثیری مشابه است Mankowski)‏ ۰۲۰۰۹ بی‌حسی 
عمومی با ناحیه‌ای می‌تواند به‌صورت جابگزین استفاده شود, 

قبل از داخل کردن هر وسیلهٌ دیگر به رم سوندگداری 
bor‏ و شیب رحم را مشخص می‌کند. در صورت )9+ می‌توان 


تصویر VAY‏ اتساع سرویکس به کمک یک متسع‌کننده Hegar‏ 
توجه داشته باشید که انگشت چهارم و پنجم در سمت خارج 
وان بر روی پرینه و کفل‌ها 4 می‌کنند. این مانور از لحاظ 
ایمتی Casal‏ بسیاری دارد. زیرا در صورتی که سرویکس به 
طور نا گهانی شل og‏ این انگشتان مانع از ورود نا گهانی و کنترل 
fs‏ متسع‌کننده می‌شوند: اين امر دلیل شایعی در Sob‏ رحم 


به شمار می‌رود. 


سرویکس را با متسع‌کننده‌های Pratt Hegar‏ با Hank‏ بیشتر jb‏ 
نمود تا یک کانولای مکشی با قطر مناسب به آن وارد شود. 
مزان اتساع مورد نیاز سرویکس تقریباً متناسب با سن بارداری 
cu‏ اندازه ۲۱6۵۵۲ قطر آن را برحسب میلی‌متر نشان می‌دهد. 
مستع‌کننده‌های Hank 9 Pratt‏ بسرحسب واحد French‏ 
درجه‌بندی شده‌اند که با تقسیم کردن شماره‌های French‏ به عدد 
سه به واحد میلی‌متر pas‏ می‌شوند. 

انگشستان چهارم و پنجم دستی که متسع‌کننده را به 
سرویکس وارد می‌کند, بایستی در حین وارد کردن متسع‌کننده به 
سوراخ داخلی» بر روی پرینه و کفل‌ها تکیه کنند (تصویر 
۱۸-۱۷). این روش اتساع با فشار را به کمترین میزان می‌رساند و 
محافظی در مقابل سوراخ شدن رحم به حساب می‌آید. 

بهدنبال اتساع. برای بسیاری از پروسه‌های آسپیراسیون سه 


۵۲۵ = ba 


تصویر ۰۱۸-۸ یک کورت مکشی با عبور از سرویکس وارد 
رحم شده است. تصویر. حرکات چرخشی استفاده شده جهت 


ماهه اول, کائولای Karman‏ به 83401 م۸۰۱۲ مناسب هستند. 
کانولای کوچک خطر باقی ماندن بافت داخل رحمی پس از عمل 
را دارند در حالی که کانولای بزرگ خطر آسیب رساندن به 
سرویکس و احساس ناراحتی بیشتر را دارند. برای شروع. 
کانولای مکشی در جهت فوندوس تا جایی که به مقاومت برخورد 
LS‏ و سپس به سمت عقب در جهت سوراخ سرویکس حرکت 
داده شده و به طور محیطی چرخانده می‌شود تا تمامی سطح 
حفره رحمی را پوشش دهد (تصویر ۱۸-۸). زمانی که دیگر 
بافتی آسپیره نمی‌شود, بایستی یک کورتاژ تیز ملایم انجام گیرد 
تا هرگونه قطعات جفتی یا جنینی باقیمانده را خارج سازد (تصوبر 
۱۸-۹). شواهد قوی و محکمی از SE‏ زیاد. ایمنی و پذیرش 
بهتر بیمار برای هر دو روش ۷/۷۸ و EVA‏ حکایت می‌کند 
(Lichtenberg ۲۰۱۳(‏ 

برای سقطهایی که در ۶ هفته بارداری و با کمتر انجام 
می‌شود. اشکال قطعی نیست که بارداری ممکن است کوچک 
باشد و شاید به وسیله کورت خارج نشود. جهت شناسابی جفت 
در محتویات آسپیره شده, محتویات سرنگ در یک صافی 


OTF 


1 
IF‏ رودر س بارداری 


شستشو داده می‌شوند تا از خون پاک شوند. سپس در یک ظرف 
بلاستیکی شعاف حاوی سالین قرار می‌گیرند و به کمک نور 
پس‌زمینه بررسی می‌شوند. (۰۲۰۰۰ (Maclsaac‏ بافت جفت از 
لحاظ ماکروسکوپی ظاهری نرم, کرکی و پرمانند دارد. همچنین 
استفاده از لنز تقویت‌کننده, کولیوسکوپ و یا میکروسکوپ 
می‌تواند دید را بهبود بخشد. در بارداری‌های ۷ هفته و کمتره 
صیزان سقط تقریباً ۲ درصد است (۲۰۰۲ Paul‏ ۱۹۸۵ 
2 بنابراین, اگر محصولات بارداری کاملاً مشخص 
نباشند. سطوح سرمی سریال hCG‏ می‌تواند مشخص‌کننده باشد 
(Dean .¥-\d)‏ 


عوارض سقط 

در خانمی که تحت سقط قرار می‌گیرد. میزان عوارض با سین 
بارداری be Alp!‏ می‌کند. از این عوارض, سوراخ شدگی رحم و 
پارگی‌های دستگاه تناسلی تحتانی ناشایع هستند ولی بالقوه 
جدی محسوب می‌شوند. در یک مرور سیستمیک از سقطهای 
سه ماهه اول. میزان سوراخ شدگی رحم <۱ درصد و به اندازه 
ele, Bh Shee‏ وافیتال با شرونکال نود PAB)‏ عف9 
سوراخ شدگی معمولاً هنگامی رخ می‌دهد که ابزاری بدون 
هیچ‌گونه مقاومتی تا عمق GN‏ وارد می‌شود. عوامل خطر شامل 
بی‌تجربگی اپراتور. آنومالی سرویکس يا جراحی قبلی سرویکال, 
نوجوان بودن glee‏ چندزا بودن بیمار و بالا بودن سن بارداری 
می‌باشد (۱۹۸۴ (Allen ۲۰۱۶ ‘Grimes‏ اگر سوراخ شدگی 
رحم کوچک و در dol‏ فوندوس باشد مثل هنگامی که این 
سوراخ به‌وسیله یک سوند رحمی و یا دیلاتور باریکی ایجاد شود. 
بررسی علائم حیاتی و خونریزی رحمی معمولاً کفایت می‌کند. 

اگر کانولای مکشی یا کورت تیز وارد حفره پریتوئن شود 
آسیب قابل ملاحظه داخل شکمی محتمل است. در این موارد. 
اغلب ایمن‌ترین روش برای بررسی کامل و دفیق محتویات 
شکمی لاپاراتومی یا پاروسکوپی می‌باشد. سوراخ شدن رحم منع 
مطلق تکمیل کورتاژ تحت گاید مستقیم p>‏ انجام لاپاروسکوپی 
پا لا پاروتومی نیست (۰۲۰۱۷ (Owen‏ 
بعد از کورتاژ سینشیای رحمی تشکیل می‌شود و با افزایش 

تعداد پروسه‌ها. احتمال ایجاد سینشیا افزایش می‌یابد. بیشتر 


تصویر .۱۸٩‏ وارد کردن یک کورت تیز. توجه کنید که ابزار 
همان‌طور که در تصویر ۱۸-۷ نیز نشان داده شد. به کمک 
انگشت نشانه و شست AG‏ داشته می‌شود: در حرکت دادن 
کورت. تنها بایستی از فشار این دو انگشت استفاده کرد. 


موارد خفیف هستند و اهمیت باروری نامشخص دارند (۲۰۱۴. 
(Hooker‏ اماء از Glee‏ موارد سندرم آشرمن, مواردی وجود دارد 
که دو سوم آنها به کورتازهای سه ماهه اول مربوط هستند 
(Schenker ۱۹۸۲(‏ 

از دیگر عوارض سقط سه ماهه اول خونریزی برداشت 
ناکامل محصولات بارداری و عفونت‌های پس از عمل است که 
این موارد در سقطهای دارویی جراحی هر دو مشاهده می شوو ند. 
خونریزی در سقط علل مختلف دارد. یک مورد که از طرف 
آنجمن برنامه‌ریزی خانواده حمایت می‌شود خونربری‌هایی است 
که پاسخ بالینی سریع دارد یا خونریزی‌هایی که حجم el‏ بیش تر 
از ۵۰۰۸۵ است (۱۲۰۱۳ (Kerns‏ در سقط‌های جراحی سه ماهه 


‘Js‏ حوتربزی در کمتر از یک درصد موارد عارضه‌دار می‌شود 
م۲۰۰. (White‏ آتونی. جفت غیرطبیعی و اختلالات انعقادی 
عز معمول هستند در Sb‏ که ترومای جراحی جزو علل نادر به 
سمار می‌رود. در سقط دارویی» خونریزی شایع‌تر است. در 
مسالعه‌ای که بر روی بیشتر از ۴۲۰۰۰ خانم فنلاندی انجام شد. 
ین خانمها در بارداری کمتر از PY‏ روز تحت سقط قرار گرفتن. 
حونریزی در ۱۵ درصد موارد سقط دارویی دیده شد ولی سقط 
حراحی تنها دو درصد خونریزی را به‌دنبال داشت (۲۰۰۹ 
{Niinimalo‏ 
Cigic‏ عارضه دیگر است. یک مطالعه بر روی موارد سقط 
حاحی میزان تجمعی ۰/۵ درصد را در کسانی که پروفیلاکسی 
در یاقت کرده بودند در مقایسه با ۲/۶ درصد در کسانی که دارونما 
دریاقت کرده بودند. گزارش کرد (۲۰۱۱ (Achilles‏ در مطالعة 
دیگری بر روی ۴۶۰۰ سقط سه ماهه «Jo!‏ میزان عفونت بعد از 
عمل در روش‌های سقط دارویی و جراحی هر دو کمتر از ۰/۳ 
درصد بود (۰۲۰۱۵ (Upadhyay‏ 
در سقط ناقص ممکن است به تخلیه مجدد نیاز باشد. در 
سقط دارویی, در یک مطالعه سیستماتیک این میزان تقریباً به ۵ 
درصد رسید (۱۳ ۰ (Raymond‏ میزان آسپیراسیون مجدد 
به‌دنبال سقط جراحی معمولا کمتر از ۲ درصد است (۲۰۰۹ 
(Ireland ۲۰۱۵ ‘Niinimaki‏ 
در مجموع. سقط جراحی سه ماهه اول میزان تأثیر بیشتری 
۹۶۱ تا ۱۰۰ درصد) نسبت به سقط دارویی (۸۳ تا ۹۸ درصد) 
دارد. سقط دارویی خطر عوارض تجمعی بیشتری نیز دارد. گرچه 
تفاوت آن کمتر است (۰۲۰۱۳ (Lichtenberg‏ اين موارد با مراحل 
تهاجمی‌تر کورتاژ و حفظ بیشتر حریم خصوصی افراد در سقط 
دارویی در تعادل قرار می‌گيرند. 


# سقط به روش طبی 

موارد استفاده شده 

در زنان منتخب مناسب. سقط سرپایی دارویی, انتخابی قابل 
sly Sy‏ بارداری‌های با سن بارداری کمتر از ۶۳ روز است 
(ACOG ۰۲۰۱۶۵‏ گرچه در سنین بارداری بالاتر نیز مناسب 


است Sy‏ میزان موفقیت کمتر می‌باشد. 


در بین سقطهای القایی قانونی که در هفته ۸ و کمتر از ان 
انجام می‌شود. یک سوم موارد به طریقه دارویی در CYL!‏ 
متحده انجام می‌شوند (Jatlaoui ۰ VF)‏ سه دارو به تنهایی با 
در ترکیب با هم به کار می‌روند: میفه‌پریستون ۰ متوترکسات و 
میزوپروستول. از این بین» میفه‌پریستون قابلیت انقباض رحم را 
اف زایش می‌دهد (از طریق معکوس کردن مهار ناشی از 
پروژسترون) در حالی که میزوپروستول مستقیماً میومتر را 
تحریک می‌کند. هر دوی اين داروها سرویکس را نرم و رسیده 
می‌کنند (۰۷ ۰ (Mahajan ۰۱۹۹۷ ‘Tang‏ متوترکسات بر 
تروفوبلاست اثر می‌کند و جلوی لانه گزینی را می‌گیرد. این دارو 
در حال حاضر به‌دلیل موجود بودن امروزة میفه‌پریستون که تأثیر 
بیشتر دارد. کمتر استفاده می‌شود. 

موارد منع استفاده از سقط دارویی از معیارهای خروجی که در 
تحقیقات بالینی اولیه استفاده شده بودند. US‏ گذاشته شده است. 
موارد احتیاط شامل Ghul‏ داخل رحمی اخیر (IUD)‏ آنمی 
شدید» اختلالات انعقادی با استفاده از داروی ضد انعقاد درمان 
طولانی مدت سیستمیک با کورتیکواستروئید نارسایی مزمن 
آدرنال پورفیری ارثی» بیماری شدید AS‏ کلیه, ریه یا قلبی عروقی 
یا افزايش فشارخون کنترل نشده (۲۰۱۲ (Guiahi‏ قابل توجه 
است که میزوپروستول SLI sly‏ که قبلاً جراحی رحم داشته‌اند 
در شکست زودرس بارداری مناسب است (۰۲۰۰۸ (Chen‏ 

متوترکسات و میزوپروستول هر دو تراتوزژن هستند. 
cpl ply‏ در صورت استفاده از cpl‏ داروهاه JAS‏ کت دن 
سقط ضروری SHyoun ۲۰۱۲ ‘Kozma ۲۰۱۱( Cul‏ ۱۲۰۱۶ 
۱ در مصرف میفه‌پریستون, برای خانم‌هایی که تصمیم 
ay‏ ادامه بارداری بعد از مصرف این دارو می‌گیرند. میزان بارداری 
از ۱۰ تا ۴۶ درصد متغیر است (۰۲۰۱۵ (Grossman‏ صیزان 
ناهنجاری‌های اصلی مرتبط با این دارو در یک سری ۴۶ تابی 
بارداری مواجهه شده با این دارو. ۵ درصد بود NNT)‏ 
(Bernard‏ 


چندین مدل تجویز موثر هستند و بمضی از انا در جدول DA‏ 


نشان ols‏ شده‌اند. ترکیب میفه‌پر بستون | میزو پروستول به‌دلیل 


pr‏ میشترشان مطلوب هستند. در حال حاضر, برای بارداری‌های 
کمتر ار ۶۳ روز. رژیمی که بیشتر از همه مورد قبول است؛ 
عبعه‌بربستون می‌باشد که به صورت خوراکی ۲۰۰۳ در روز اول 
و سیس ۲۴-۴۸ ساعت بعد. ۸۰۰/۲ میزوپروستول به روش 
واژینال. بوکال یا زیر زبانی تجویز می‌شود (۰۲۰۱۶۵ {ACOG‏ 
رژيم دیگر. ۶۰۰۳۶ میفه‌بریستون خوراکی است که FA‏ ساعت 
بعد با میزوپروستول خوراکی به میزان ۴۰۰۲۵2 ادامه داده می‌شود 
(Spitz ۰۱۹۹۸(‏ در صورت «lei‏ میفه‌پریستون و میزوپروستول 
می‌تواند در خانه توسط خود شخص استفاده شود (۲۰۱۵ 
۵ در کلینیک‌های برنامه‌ریزی شده والاین برای سقط 
دارویی سه ماهه لول داکسی‌سیکلین با دوز ۱۰۰۳۵ خوراکی 
روزانه به مدت ۷ روز همراه با داروی سقطآور تجویز می‌شود 
(Fierstad ۰۲۰۰۹(‏ سپس خانم باردار ترخیص شده و برای 
ویزیت ۱ تا ۲ هفته بعد قرار ملاقات گذاشته می‌شود. 
علائم طی ۳ ساعت متعاقب تجویز میزوپروستول رخ 
می‌دهد و شامل اسهال. استفراغ تب و لرز است. خونریزی و 
کرامپ با سقط دارویی معمولاً شدیدتر از خونریزی قاعدگی است. 
بنابراین. ضد درد کافی که معمولاً شامل یک مخدر است» تجویز 
می‌شود. اگر shee‏ دو نوار بهداشتی یا بیشتر را در یک ساعت 
به مدت [Slo‏ ۲ ساعت پر کند. wb ley‏ با پزشک خود تماس 
بگیرد تا لازم باشد معاینه و ویزیت مجدد انجام شود. 
در موعد پیگیری. معاینه سونوگرافی بعد از سقط به صورت 
معمول ضرورتی ندارد (۰۲۰۱۰ (Clark‏ در عوض ارزیابی بیمار با 
معاینه لگنی دو دستی توصیه می‌شود. در صورتی که سونوگرافی 
Low‏ احتمال عدم وقوع سقط یا تعیین علت خونریزی لازم 
باشد. می‌توان با تفسیر صحیح اسکن از انجام جراحی 
عیرضروری اجتناب کرد بخصوص در صورتی که ساک بارداری 
دیدد شود و حونریزی obj‏ نباشد. در نتیجه مداخله ضروری 
بیست. این مورد حتی هنگامی که رحم در سونوگرافی محتوی 
دبری‌های مشخص باشد. صحت دارد و شایع است Your)‏ 
(clos jlo! (Paul‏ کمتر از ۱۵:0۰ و کمتر از ۳۰۷0 بعنوان حد 
استانه برای نشان دادن موفقیت تخریب استفاده شده‌اند Veo)‏ 
(Nielsen VAAN Zhang‏ مطالعد دیگری گزارش کرد که الگوی 
سونوگرافی چند لایه SOLS‏ سقط موفق است (۲۰۱۳ ®(Tzeng‏ 


در hCG polis Sl‏ می‌توانند کمک کننده باشند. Rervhari‏ ۷ 
همکاران -¥b)‏ ۰ دریافتند که کاهش MA‏ درصدی 


در روز yt‏ 
۲ درصدی در روز ۸ به دنبال RPP‏ میزوپروستول در مقابسه ی 


ارتباط دارند. 
روش‌های سقط در سه ماهه دوم 


در سه ماهه دوم ناهنحاری‌های جنینی یا مرگ. عوارض سلاعت 
مادر. سقط اجتنابناپذیر یا تمایل به انجام سقط اندیکاسیم 


(oy 


} 
جاح 


دارویی و جراحی انجام می‌شود. اما در سه dale‏ دوم. به‌دلیل 
اندازه جنین و ساختار استخوانی او بیشتر 94:۳ انجام می‌شود ت 
D&C‏ 

از oe‏ روش‌هاء DRE‏ روش معمول انجام سقط القایی در 
سه ماهه دوم در ایالات متحده می‌باشد. از ow‏ سقطهای قانونی 
در سال ۳ درصد به روش D&E‏ در سن بارداری بیشتر از 
۳ هفته ploul‏ شدند (۲۰۱۶ (Jatlaoui‏ بسیاری از مراحل 
دارویی و جراحی برای سقطهای سه ماهه دوم مثل سه ale‏ لول 
هستند و تفاوت‌های آنها در این قسمت توضیح داده شده‌اند. 


#اتساع و تخلیه (D&E)‏ 
آماده‌سازی 
با انجام 068 اتساع عریض مکانیکی سرویکس منجر به تخلیه 
بخش‌های جنینی می‌شود. میزان اتساع مورد نیاز به افزایش سن 
بارداری و چنین بستگی دارد و دیلاتاسیون ناکافی خطر آسیب 
رساندن به سرویکس, سوراخ شدن رحم یا احتباس بافت ر 
به‌دنبال دارد (۰۱۹۸۳ (Peterson‏ بنابراین, آماده‌سازی سرویکس 
قبل از جراحی توصیه می‌شود و روش‌های اصلی شامل 
متسع‌کننده‌های هیگروسکوپیک يا میزوپروستول است. 

با استفاده از لامیناریاء آماده‌سازی شبانه سبب FLA‏ مطلوب 
سرویکس می‌شود (۰۲۰۱۴ (Fox‏ در موارد نادری Jam!‏ درد 
لامیناریا به اندازه کافی سرویکس را متسع نکند و جایگذاری 
متوالی لامیناریا با چند عدد tent‏ طی چند روز روض دیگری ست 


SAY SS‏ رژیم‌های طبی برای od‏ بارداری در اوایل آن 


hing‏ بر بستون | میزو پر وستول 
مبعه‌پریستون, ۲۰۰ تا ۶۰۰میلی‌گرم خوراکی. سپس 
| سیزوبروستول, ۲۰۰۶۰۰ میکروگرم خوراکی یا ۴۰۰ تا ۸۰۰ 
میکروگرم واژینال» بوکال يا زیرزبانی که ۲۴-۴۸ ساعت بعد داده می‌شود. 
میزوبروستول به تنهایی 
ه/- ۸۰ واژبنال با زیرزبانی» تکرار تا سه دوز 
متوتروکسات/ میزوپروستول 
متوتروکسات. BSA‏ و۵۰۶ عضلانی یا خوراکی. سپس: 
۵ میزویروستول. ۸۰۰ میکروگرم واژینال ظرف ۳-۷ روز؛ تکرار آن در 
صورت نیاز یک هفته بعد از تجویز متوتروکسات اولیه 
سه ماهه دوم 
میقه بر مستون | میزو پروستول 
eee‏ یستون» ۲۰۰۲۷۵ خوراکی» سپس میزو پروستول ۴۰۰/۸2 که هر ۳ 
ساعت pp Ok‏ از راه دهانی یا واژینال بعد از ۲۴۳-۴۸ ساعت داده‌می‌شود. 
میزویروستول به تنهایی 
میزوپروستول Me‏ ۶۰۰۸۰ از راه واژن و سپس ۴۰۰/۸2 از oly‏ واژن یا 
Aas‏ هر ۳ ساعت تا ۵ دوز 
omens‏ 
45 وارّن ۲۰۳۵ هر ۴ ساعت 
کسی‌توسین غلیظ شده 
۰ واحد اکسی توسین در _آت۵۰۰ سالین نرمال که طی ۳ ساعت تزریق 
شود سپس دیورز ۱ ساعته برقرار شده (بدون اکسی‌توسین)؛ سپس به 
yale sy‏ ترتیب بادوز ۰ ۰۲۰۰ ۲۵۰ و نهایتاً ۴۰۰ واحد 
اکسی‌توسین افزایش می‌یابد که هر plas‏ در Oe emL‏ سالین نرمال حل 
+ 
9 آثربخشی دوزهای ۲۰۰ میلی‌گرمي و ۶۰۰ میلی‌گرمی مشابه است. 
اتربخنی روش خوراکی کمتر بوده و احتمال تهوع و اسهال در آن بیشتر استد 
نوش An‏ نسمت به روش واژینال» عوارض پیشتری دارد. 
pe‏ به روش JGR)‏ هر ۲ تا ۱۲ ساعت داده می‌شود؛ و به روض زیرزبانی هر ۳ تا 
aoe‏ 
اتریخشی sla ses‏ مختلف تجویز مشاپه Cth‏ 
mys‏ درمان در صورت تجویز در روز ۲ یا ۵ مشابه است. 


Le BSA‏ > سطح پدن 


(Stubblefield ۸۲‏ اف زودن میزوپروستول یا 


رن i‏ 5 است ۱۵ ۰ ۲: 
میفه‌پریستون‌به LLY‏ روش دیگری ۱ 2 


int 


(Ben-Ami 
نیز برای آماده‌سازی سرویکس مناسب است‎ Dilapan-S 
این وسیله در عرض ۴۶ ساعت به حداکثر اثر خود میرسد‎ 
بنایراین در اعمال جراحی که همان روز قرار است انجام شود‎ 
(Newmann .Y- ۱۴( ارجح است‎ 


cle 3S ee ۱ As ۴‏ 
en‏ ر می‌توان به جای م تسع‌کننده‌های 


هیدروسکوپیک lp‏ آماده‌سازی سرویکس به کار برد دوز 
معمول آن “ug‏ ۰ است که از ol,‏ واژن یا از راه دهانی ۲-۴ ساعت 
قبل از D&E‏ داده می‌شود. کارآزمایی‌های تصادفی برحسب 
توانایی میزوپروستول برای رسیدن به نتایج برابر با 
متسع‌کننده‌های هیدروسکوپیک متغیر هستند (۲۰۱۵ Sagiv‏ 
(Bartz ۰۲۰۱۳ ‘Goldberg ۲۰۵‏ اضافه شدن میزویروستول 
به LLY‏ باعث می‌شود افزايش کمی در میزان انساع 
سرویکس رخ دهد Sy‏ عوارض جانبی آن بسیار شدید است 
(Edelman ۲۰۰۶(‏ 

مطالعات کمی میفه‌پریستون را در نرم‌سازی سرویکس 
بررسی کرده‌اند. در یکی از آنهاء میفه‌پریستون به تنهایی اتساع 
کمتری نسبت به متسع کننده‌های هیدروسکوپیک ایجاد کردند 
.(Borgatta ۲۰۱۲(‏ در کارآزمایی Sd‏ 6« میفه‌پریستونی که FA‏ 
Cole‏ قبل از میزویروستول تجویز شده بود. اتساع بیشتری در 
مقایسه با میزوپروستول به تنهایی در سرویکس ایجاد کرد 
(Carbonell ۲۰۰۷(‏ در Goldberg ol‏ و همکاران (۲۰۱۵) 
اتساع هیگروسکوپیک را با و بدون اضافه کردن میفغه‌پریستون 
مقایسه کردند. آنها در بارداری کمتر از ۱٩‏ هفته تفاوتی مشاهده 
نکردند ولی در سنین بارداری VL‏ ترکیب این داروها به پیشبرد 
عمل کمک کرد. 

در مسجموع» متسع کننده‌های صیگروسکوپیک برای 
آماده‌سازی سرویکس قبل از انجام DAE‏ موّثر هستند. برای 
کسانی که می‌خواهند همان روز Joc‏ را انجام دهند, Dilapan-S‏ 


۱ 


به تنهایی یا میزوپروستول به تنهابی فوایدی دارد. عوامل 
sj pao‏ ممکن Saal‏ در سین بارداری yl‏ را سرای 
پاسخ‌های ناکافی ره متسع‌کننده‌های 9 سکو بپیک رف hes‏ 
sede‏ باشند. با این lab yard ory‏ هزینه و عوارض جائبی 


بیشتر دارند (۲۰۱۶ (Shaw‏ 


ors 


Py wily ۳۰‏ س بارداری 


در سقط اختیاری, بعضی برای جلوگیری از تولد زنده با 


اجتناب از نقض مقررات ممنوعیت قطع عضو سقط جنین" قبل از 
D&E‏ اقدام به مرگ جنین می‌کنند ۰۲۰۱۰ (Diedrich‏ & این 
منظور. قبل از نرم کردن سرویکس محلول کلریدپتاسیم داخل 
قلبی و یا Ime‏ دیگوکسین به داخل آمنیون و با داخل جنین 


(Sfakianaki ۲۰۱۴ ‘White ۰ ۱۶( تزریق می‌شود‎ 


روش 

طی D&E plu!‏ سونوگرافی در تمامی موارد یا در موارد بحث 

برانگیزتر انجام می‌شود. پروفیلااکسی با آنتی‌بیوتیک قبل از عمل 

مثل سقطهای سه ماهه اول است. ly‏ کاهش خونریزی پس از 

عمل. وازوپرسین. ۲-۴ واحد در VemL‏ سالین یا بی‌حس کننده 

به‌صورت داخل سرویکس یا قسمتی از Sob‏ پاراسرویکال تزریق 
می‌شود (۱۹۸۵ (Kerns ۲۰۱۳ ‘Schulz‏ به محض آنکه انساع 
کافی سرویکس حاصل شد, مرحله اولیه جراحی با درناز مایع 
آمنیوتیک بوسیله ساکشن کانولای VV VF‏ یا با آمنیوتومی و 
استفاده از جاذبه زمین شروع می‌شود. این کار خطر آمبولی با مایع 
آمنیوتیک را کاهش داده و جنین را تا پائین‌ترین سگمان رحمی 
جابجا می‌کند تا خروج ol‏ آسان‌تر باشد (۲۰۰۹ ‘Prager‏ ۲۰۱۷ 
{Owen‏ 

در بارداری‌های بالای ۱۶ هفته, جنین معمولاً قسمتی با 
استفاده از فورسپس Sopher‏ یا سایر ابزار تخریبی خارج می‌شود. 
با خروج کامل جنین. کورت وکیوم سوراخدار بزرگ " برای خارج 
کردن جفت و CSL‏ باقیمانده به کار می‌رود. 
عوارض اصلی در روش D&E‏ شایع نیستند و میزان آنها از 

۲ ت۲۱ درصد در مطالعات بزرگ متفاوت است AVY)‏ 
(Cates ۱۹۸۲ ‘Lederle ۰۲۰۱۵ ‘Peterson‏ این عوارض شامل 
The‏ شدن رحم؛ پارگی سرویکس, خونریزی رحمی و عفونت 
پس از سقط می‌باشنند. عوارض نادز شامل اشتلالات انسقادی 
مثل انعقاد داخلی عروقی منتشر (DIC)‏ یا آمبولی مایع آمنیونیک 
است (۰۲۰۱۲ (Ray ۲۰۰۴ sYork‏ 


جفت سرراهی یا سندرم‌های اکرتاء احتمال خطرات D&E‏ را 


افزايش می‌دهند. به محض نشسخیص, پلاستتا اکرنا Vaan‏ 
منجر به هپسترکتومی می‌شود (Matsuzaki ۰ VD)‏ در حضت 
سرراهی, 12۱ Gly‏ خارج کردن سریع جفت ارجح است ولی 
امکانات انتقال خون و فرآورده‌های خونی و انجام هبسترکنوسی 
احتمالی LL‏ مدنظر WV VY) adh‏ ۱۱۹۹ 
ممکن است WI‏ با دارو انتخاب شود ولی خطر انتقال خون yates‏ 
از D&E‏ است (۲۰۰۴ (Nakayama ۲۰۰۷ ‘Ruano‏ بافته‌ها 
اندک هستند ولی آمبولیزاسیون شریان رحمی فبل از زابمان 
می‌توان خطر خونریزی را کاهش دهد (۲۰۱۷ (Pei‏ 

زایمان سزارین شلی منع انجام D&E‏ نیست و ممکن است 
cx‏ روش بر استفاده از پروستاگلاندین‌ها برای کسانی که سابقه 
چندین مرتبه هیستروتومی قبلی دارند. ارجح باشد (۱۹۹۴ 
(Ben-Ami ۲۰۰۹ ‘Schneider‏ در سقط داروبی. میزان پارگی 
رحم در مواردی که یک مورد سزارین قبلی وجود داشته. ۰/۴ 
درصد است (۰۹ ۰ (Berghella‏ با استفاده از داده‌های کمتری, 
این میزان در مواردی که دو يا ببشتر سزارین قبلی وجود داشته 
است به ۲/۵ درصد می‌رسد (۱۶ ۰ .(Andrikopoulou‏ اگر در 
فردی که سابقه سزارین هیستروتومی دارد بخواهیم از دارویی 
استفاده کنیم» میزوپروستول انتخاب خوبی است. پروستا گلاندین 
(PGE) Ez‏ نیز خطرات مشابهی دارد (۲۰۰۷ ‘Reichman‏ 
(le ۱‏ 


8 سایر روش‌های جراحی 

اتساع و خارج‌سازی (D&E)‏ مشابه DAE‏ است بجز آنکه 
ساکشن کانولا برای خارج کردن محتویات داخل جمجمه‌ای بعد 
از زایمان بدن جنین از سرویکس متسع انجام می‌شود. اين کار به 
خارج‌سازی جنین کمک می‌کند و سیب رحم یا سرویکس که به 
علت ابزارهای بزرگ یا استخوان‌های جنین ایجاد می‌شود را 
کاهش می‌دهد. نام دیگر intact D&E, D&E‏ است. در 


؟ و . 


سخنرانی‌های wl‏ این عمل سقط تولد ناقص گنه 


می‌شود. 


۱۰ Partial Birth Abortion Ban Act 
2- Large- bore vacuum curette 


3-Dilatason and extraction 4- Partial birth abortion 


در بعضی از خانم‌هایی که در نیمه دوم بارداری هستند و 
یل به عقیم‌سازی دارند. هیستروتومی و TL‏ منطقی است. در 
سورت وجود بیماری رحمی قابل ملاحظه, هیسترکتومی درمان 
دول است. در بعضی از موارد که cll‏ دارویی در سه ماهه دوم 
OSS |‏ مواجه می‌شود. هر کدام از این روش‌ها می‌تواند مورد 


بوحه قرار گیرد. 


« سقط tb‏ 
در ole‏ روش‌های غیرتهاجمی» روش اصلی رژیم میفه‌پریستون 
به همراه میزوپروستول يا میزوپروستول به تنهایی است (جدول 
{VAY‏ از Cel‏ دو روش رژیم ترکیبی دوره درمان کوتاه‌تری دارد 
(Kapp ۰۲۰۰۷ ‘Ngol .¥-\\‏ متسع کننده‌های هیگروسکوپیک 
با این رژیم ترکیبی زمان زایمان را سرعت می‌بخشند (۲۰۱۷ 
.(Mazouni ۲۰۰۹ :Vincienne‏ در روش انتخابی میزوپروستول, 
تجویز خوراکی منجر به زمان طولانی‌تر زایمان در مقایسه با 
روش تجویز زیر زبانی یا واژینال می‌شود (۲۰۱۴ (Dickinson‏ 
تی‌بیوتیک‌های پیش‌گیرانه معمولاً تجویز نمی‌شوند و به جای 
آن مرآقبت از عفونت در حین زایمان اجرا می‌شود (۲۰۱۱ 
(Achilles‏ 

داروی القاکننده دیگر, ۳0۴2 در مقایسه با میزوپروستول 
اثرات و عوارض جانبی مشابهی دارد (۲۰۰۸ Jansen‏ ۱۹۹۳ 
Pood (Jain‏ همزمان LS‏ تهوعی مثل متوکلوپرامید (Reglan)‏ 
a‏ تبی متل استامینوفن و ضد اسهالی مثل دیفنوکسیلات/ 
آتروپین (Lomotil)‏ به جلوگیری L‏ درمان علائم کمک می‌کند. 
دینوپروستون PGE> (Prostin)‏ موجود در ایالات متحده است؛ 
Cad ib‏ بیشتر آن و پایداری دارویی ضعیف آن در دمای اتاق 
این دارو را به دارویی با جذابیت کمتر نسبت به میزوپروستول 
بدیل کرده است. 

از داروهای 59 اکسی‌توسین با دوز Yb‏ در سالین می‌تواند 
منجر به سقط در سه ماهه دوم در ۸۰۹۰ درصد موارد شود 
اجدول bl (VAY‏ در مقایسه میزوپروستول میزان موارد القاء 
سقط موفق بیشتر و زایمان سریع‌تری دارد (۱۳۰۱۳ {Alavi‏ 

اتا کریدین لاکتات که به‌ندرت استفاده می‌شود. ماده 


ضدعفونی آلی است که ماست‌سل‌های میومتر را فعال می‌کند ا 


پروستا گللاندین آزاد کنند ۰۱۹۸۰۱ vy! (Olund‏ ماده در rb‏ 
ole‏ تخم که خارج از آمنیون است کار گذاشته صی‌شود و با 


فان طولانی تر رایمان 


د« em Vue‏ با 


عوارض بیشتر و ز 
میزوپروستول همراه است (۰۲۰۰۸ {Boza‏ 
8 ارزیابی جفت و جدین 
در بارداری‌های سه ماهه دوم D&E‏ با القاء دارویی از نظر بالینی 
و روانی مناسب است. بنابراین, اندیکاسیون بالینی و موارد بیمار 
به انتخاب کمک می‌کنند (۰۲۰۱۲ (Burgoine ۰۲۰۰۵ Kerns‏ به 
محض زایمان, مشاهده و نگهداشتن جنین ممکن است از جانب 
بیمار خوشایند باشد و یا نباشد (۲۰۰۸ (Sloan‏ 

ارزیابی جنین مرده در فصل ۳۵ شرح داده شده است. یک 
جزء از cyl‏ بررسی اتوپسی که در سقطهای سه ماهه دوم یا سقط 
به‌دلیل ناهنجاری ارزشمند می‌باشد. مثلا در بررسی بر روی 
۸۶ از تمام رده‌های سنی که سقط سه ماهه دوم داشتند. 
ناهنجاری جنینی در ۱۳ درصد موارد تشخیص داده شد (۲۰۰۹ 
0 در بررسی دیگری» یک سوم جنین‌های طبیعی, 
کوریوآمنیونیت داشتند که مربوط به قبل از زایمان بوده است 
(Allanson ۰۲۰۱۰(‏ در حقیقت. بر gb‏ مطالعات Srinivas‏ و 
همکاران (۰)۲۰۰۸ ۹۵ درصد جفت‌ها در سقطاهای سه ماهه دوم 
onlays‏ هس بان تاهتاری‌عا ضایل ایفارگت ها 
ترومبوزهای عروقی می‌باشند. 

در سقطهای دارویی b‏ جراحی, بعدی می‌تواند اطلاعاتی 
درخصوص haw‏ بدهد Jy‏ نمونه‌های قطعه قطعه شده D&E‏ 
اطلاعات کمتری نسبت به جنین‌های سالم می‌دهند (۲۰۱۴. 
اما؛ ۰۲۰۱۲ (Gawron‏ بر روی نمونه‌های هر کدام از این 
روش‌ها نیز می‌توان کاریوتیپ انجام داد (۱۹۹۸ {Bernick‏ 


عواقب سقط اختیاری 
میزان مرگ و میر ناشی از سقط القابی فانونی در ابالات صحده از 
۸ زا ۲۰۱۲ تنها ۱ مورد در شر ۱۰۰ هزار سقط اسب (۲۰۱۶: 
(Jatlaoui‏ سفطهای yg)‏ ایمن‌تر هستند. مئلاء Zane‏ و 


همکاران (۲۰۱۵) میزان مرگ و میر شر 44h‏ ۸ باردار ی و mad‏ را 


۳ ary 


۳ مرگ در هر ۰ عمل؛ ۲/۵ مرگ در هفته ۱۴ تا ۱۷ و 
PY‏ در ههته ۱۸ با بيشتر گزارش کردند. همان‌طور که 
۵ و Grimes‏ (۲۰۱۲) نیز بر آن تأکید کرده‌اند در 
صورت Sela!‏ بارداری میزان مرگ‌ومیر مادر ۱۴ ply‏ بیشتر خواهد 
بو 2 

داده‌های مربوط & وضعیت سلامت مادر پس از سقط و 
نتأیج بارداری‌های بعدی محنوداند. با توجه به مطالعات» دلیلی بر 
آفزایش اختلالات روانی CSL,‏ نشده cus!‏ ( ۷۵۵۲۵۱۶60 
Biggs ۰ ۱‏ ۲۰۱۷). داده‌های مربوط به سلامت باروری پس 
ار eae‏ محدود است. گرچه میزان نازایی و حاملگی نابجا افزاش 
نیافته است. در ge‏ ابتلا به عفونت به ویژه عفونت‌های ناشی 
از کلامیدیا تراکوماتیس, ممکن است استثنائاتی وجود داشته 
باشد. به‌طور خاص. چندین مطالعه نشان داده‌اند که وضع حمل 
زودرس به‌دتبال تخلیه جراحی به ۱/۵ برابر افزایش می‌یابد 
cyl (Lemmers ۲۰۱۶ ‘Makhlouf ۲۰۱۴ :Saccone ۰۲۰۱۶۱‏ 


احتمال با افزایش تعداد موارد ختم بارداری بیشتر می‌شود 
(Hardy ۰۲۰۱۴ :160600 ۲۰۱۲(‏ به نظر می‌رسد که نتایج 
بارداری‌های بعدی صرف‌نظر از So!‏ سقط قبلی به dgud‏ طبی 
abel‏ شده باشد یا ole‏ مشابه‌اند (۰۲۰۱۳ ‘Mannisté‏ ۲۰۰۷ 


{Virk 


پیشگیری از بارداری پس از سقط 


بعد از درمان دارویی با جراحی سقط زودرس تخمک‌گذاری در 
عرض A‏ روز bare‏ برمی‌گردد Jy‏ زمان متوسط آن ۲ هفته 
است (۰۲۰۱۱ (Lahteenmaki ۱۹۷۸ sStoddard‏ بتابراین. 
گرچه بارداری دیگری بالاخره مدنظر است. جلوگیری موثر از 
اردار ۹ بای کاهش lee‏ پرور موارد ناخواسته بارداری aS)‏ ۴۵ 
درصد در سال ۲۰۱۱ در اپالات متحده بوده است) کمک کننده 
me‏ است ۰۱۲۰۱۶۱ Onl gb » (biner‏ مناسبی که در فصل ۳۸ 
توضیح ده شدطظنن: وسیاده داخلی رحمی Aw (UD)‏ از 5 ۹ 

سفط دارویی و يا انجام سقط جراحی در رحم گذاشته می‌شود 
۲۰۱۷۱ مره ۰۲۰۱۱ (Bednarek‏ هر کدام از pls‏ 


درمان‌های جابگز ین هورمونی نیز می‌تواند در این زمان آغاز شوده 


(Curtis ۰ ۱۶( 


برای خانم‌هایی که bls‏ به شروع بارداری دیگی si‏ 


we ey 

ضرورتی ندارد که بارداری به تعویق idly‏ به‌ویژه که Wong‏ , 
همکارانش (۲۰۱۵) دریافتند که میزان تولدهای زنده گروهی که 
در سه ماه اول بعد از سقط باردار شده بودند در مقایسه با آنها که 


اطمینان‌بخش مشابهی با استفاده از بارداری ظرف ۶ ماه پس از 
سقط در مقایسه با بعد از آن به دست آوردند (۰۲۰۱۰ dove‏ 


(Kangatharan ۷ 
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بارداری لوله‌ای 

تظاهرات بالینی 

تشخیص به کمک چند روش 
درمان طبی 

درمان به روش جراحی 

درمان جراحی 

بارداری در قسمت بینابینی لوله 
بارداری در محل اسکار سزارین 
بارداری سرویکال 

بارداری شکمی 


به محضی که بارداری TIF‏ رحمی ole‏ نشده 
تشخیص داده Ad‏ برداشتن فوری OT‏ از طریق 
لاباروتومی به صورت اورژانسی ضرورت دارد. 
چرا که هر زمان امکان پارگی OT‏ وجود دارد و 
JS kL‏ از آنکه عمل به او کمکی AS‏ به دلیل 
خونربزی خواهد مرد. 

J. Whitridge Whilliams (1903) 


پس از لقاح و عبور از لوله‌ی IE‏ بلاستوسیست به طور طبیعی 
در پوشش اندومتری حفره رحم لانه گزینی می‌کند. لانه گزینی در 
هر محل دیگری, یک بارداری نابجا" محسوب می‌شود. ۰/۵ تا 


متحده, bul‏ هستند (۱۴ ۰ cy! (Hoover ۰۲۰۱۱ sStulberg‏ 
نسبت کوچک به تنهایی مسئول ۶ درصد از مرگ‌های مرتبط با 
بارداری هستند (۰۲۰۱۷ (Creanga‏ خوشبختانه» آزمایش‌های 
اندازه‌گیری سطح زیرواحد بتای گنادوتروپین جفتی انسان 
(6006) در سرم و ادرار و سونوگرافی ترانس واژینال. LAPS‏ 
زودهنگام را ممکن ساخته‌اند. درنتیحه هم میزان بقای مادر و هم 


حفظ قدرت باروری هر دو افزایش می‌پابند. 


بارداری لوله‌ای 


m‏ طبقه بند ی 

حدود ۹۵ درصد از بارداری‌های نابجاء در قسمت‌های مختلف a)‏ 
فالوپ روی می‌دهند. این قسمت‌ها در فصل ۲ (تصویر ۲-۱۴) 
نشان داده شده‌اند. شایع‌ترین محل بارداری‌های نابحا بخش 
آمپول لوله‌های رحمی (۷۰ درصد) و پس از آن تنگ لول فالوپ 
VY)‏ درصد) است. فیمبریا VY)‏ درصد) و بارداری در قسمت 
بینابینی لوله (۲ درصد) را تشکیل می‌دهند (۲۰۰۲ (Bouyer‏ ۵ 
درصد باقی‌مانده از بارداری‌های bel‏ که در Ue)‏ فالوپ نیستند. 
در تخمدان‌هاه حفرهُ صفاق» درون سرویکس. یا محل اسکار 
سزارین‌های قبلی BY‏ گزینی می‌کنند. گاهی اوقات. در یک 
بارداری چندقلویی, یکی از Ud‏ لانه گزینی طبیعی رحمی ذارد, در 
حالی که لانه گزبنی قل دیگر نابجا است. میزان بروز طبیعی این 
گونه بارداری‌های هتروتوییک تقریباً ۱ مورد از هر ۳۰ هزار 
بارداری است (Reece MAY)‏ با ابن حال به دلیل فناوری کمک 


۱۰ Letopie pregnancy 


باروری (ART)‏ میزان بروز کلی آنها به ٩‏ مورد از هر ۱۰۰۰۰ 
ری اقزایش بافته است (Perkins VO)‏ به ندرت» 


بارداری‌های توقلویی در لوله به صورتی که هر دو قل با هم در 


=) 
/ 


یک لوله قرار گیرند. یا به صورتی که هر کدام از آنها به صورت 
محزا در یکی از lady‏ قرار گیرد نیز گزارش شده است Eze)‏ 
Goswami ۳‏ ۲۰۱۵). 

صرف نظر از oes‏ باید به آن دسته از زنان مبتلا به بارداری 
bul‏ که 0-منفی بوده و به آنتی‌ژن 0 نیز حساس نشده‌اند» 
ایمونوگلویولین 0 خضد D‏ داد ACOG)‏ ۲۰۱۷). در سه‌ماهة 
نخست بارداری. تجویزهر یک از دوزهای ۵۰/۵ يا ۳۰۰۸۵ 
مناسب است. درحالی که در alr!‏ بارداری از دوز استاندارد 


و۳۰۰۸ استفاده می‌شود (فصل (VO‏ 


8 عوامل خطرساز 

علت be!‏ بسیاری از بارداری‌های نابجای لوله‌ای» آناتومی re‏ 
Wy, eal‏ قالوپ ated‏ سابقه انجام خراحی als ay‏ 
بارداری‌لوله‌ای, درمان تاباروری» يا انجام عقیم‌سازی, با بیشترین 
خطر برای لانه گزینی لوله‌ای همراه هستند. پس از یک JL‏ 
بارداری bab‏ احتمال تکرار آن حدود ۵ برابر است (۲۰۱۲ 
aa. (Bhattacharya‏ ابتلا به بیماری‌های مقاربتی یا دیگر 
عفونت‌های لول فالوپ, که می‌توانند ساختار طبیعی لوله را مختل 
کنند. از Soo‏ از عوامل خطرساز هستند. به‌طور خاص در ٩‏ درصد 
از زنان. یک بار Mal‏ به سالپنژیت. متعاقباً موجب بارداری نابجا 
می‌شود (۰۷۷۵۵0۲۵0۱ ۱۹۹۲). a)‏ طور مشابه. چسبندگی دور 
لوله‌ها به دلیل سالپنژیت. آپاندیسیت یا آندومتریوزه ممکن است 
سبب افزایش خطر بارداری لوله‌ای شود. التهاب ندولر Ss‏ 
لول فالوپ (salpingitis isthmica nodosa)‏ که در آن 
دیورنیکولوم‌های پوشیده شده با اپی‌تلیوم به درون BY‏ عضلانی 
هیپونروفی شده گسترش می‌پابند. نیز سبب افزایش خطر 
بارداری لوله‌ای می‌شود (۰۲۰۱۵ (Bolaji‏ ناهنحای‌های مادرزادی 
ول فالوپ (به ویزهآنهایی که ناشی از مواجهه با دی Jel‏ استیل 


بسترول در رحم هستند)؛ نیز می‌توانند منجر به بارداری‌های 
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باپجا شوند Hoover)‏ ۲۰۱۱). 


lh‏ به wks‏ و همچنین استفاده از ART‏ برای درمان 


ان با افزايش قابل توجه خطر بارداری نابجا مرتبها دانسنه 
Clayton) lous‏ ۲۰۰۶). پس از انجام ART‏ میزان باردابی 
bub‏ بین سال‌های ۲۰۰۱ و ۱۱ ۰ در CYL!‏ متحده. ۱/۶ ,هد 
بود (۲۰۱۵ (Perkins‏ و لانه گزینی‌های «غسیر محمول» 
(لانه گزینی‌در شاخ رحم» شکم. سرویکس, تخمدان یا بارداری 
هتروتوپیک) شایع‌تر هستند. سیگار کشیدن نیز یکی از دلابل 
شناخته شده بارداری نابجا است. هرچند که مکانیسم اثر آن 
مشخص نیست (Hyland YO)‏ در نهایت» در صورت انجام 
هر یک از روش‌های جلوگیری از بارداری» تعداد مطلق 
بارداری‌های نابجا کاهش می‌یابد. چرا که تعداد AS‏ بارداری 
کاهش asl,‏ است. با این JL‏ شکست خوردن برخی از 
روش‌های جلوگیری. موجب افزايش تعداد نسبی بارداری‌های 
نابجا می‌شود. مثال‌های این روش‌ها عبارت‌اند از: عقیم‌ساز 
«clade!‏ استفاده از وسیله‌های JED‏ رحمی (IUD)‏ که مس و 
پروژستین آزاد می‌کنند. و روش‌های جلوگیری که در آنها فقط از 
پروژستین استفاده می‌شود (فصل APA‏ 


8 ارزیابی و نتایج احتمالی 
در بارداری‌های cle)‏ از آنجایی که ol‏ رحمی فاقد BY‏ زیر 
مخاط است؛ تخمک بارور شده به سرعت از glee‏ اپی‌تلیوم نقب 
زده و زیگوت در نزدیکی یا درداخل AY‏ عضلانی جای می‌گیرد 
4 عضلانی توسط تروفوبلاست که مرتباً در حال تکثیر است, 
مورد حمله قرار می‌گیرد. در بارداری‌های bel‏ رویان یا جنین 
اغلب وجود ندارنده پا رشد آنها متوقف شده است. 

نتایج بارداری bub‏ عبارت‌اند از: پاره شدن لوله. سقط 
لوله‌ای» یا شکست بارداری و تحلیل رفتن محصولات بارداری. 
درموارد پاره شدن eg)‏ محصولات تمهاجمی و در حال رشذ 
بارداری و خونریزی ناشی از el‏ ممکن است موجب پار» شنن 
Wal‏ رحم در هر نقطه‌ای از آن شوند. (تصویر ۱۹-۱) پارء شدن 
لوله در بارداری لوله‌ای معمولا خود به خودی است اما گاهی 
همکن است در اثر نزدیکی یا معاینه دو دستی jo‏ رغ دهد 

ممکن است سقط در بخش دیستال Vo)‏ فالوپ رخ دهد؛ 
میزان بروز این حالت تا حدی به محل Bag)‏ لانه‌گزینی بستگی 


دارد و لانه گزینی در ناحیه دیستال لوله بیشتر رح می‌دهد. سپس: 


تضصو بر NAS‏ یارگی زرودرس بارداری لوله‌ای algae‏ 


سمکن است خونریزی متوقف شود و علایم نهایتا از بین بروند. 
سمولاً تا زمانی که محصولات بارداری در لوله‌ها باقی بماننده 
خونریزی تا حدی db!‏ می‌یابد. خون به تدریج از شرابه‌های 
وله‌ها به درون حفره صفاقی au‏ شده و عموماً در Slug eS‏ 
کتومی - رحمی تجمع می‌یابد. در صورتی که انتههای شرابه‌ای 
وله‌ها مسنود WSL‏ ممکن است لوله فالوپ به تدریج در اثر 
نصورت ناشایع جنین سقط شده در سطح صفاق لانه گزینی 
کرده و بارداری شکمی را تشکیل می‌دهد که در صفحات بعد 
aos‏ داده خواهد شد. 
dp‏ به خودی با شکست مواجه شده و بازجذب می‌شوند. آمروزه 
ey .‏ ازمایش‌های حساس B-hCG‏ ثبت بارداری‌های bub‏ 
otal. Sad‏ استد 
Oe‏ بارداری نابجای «حاد» که تاکنون شرح داده شد. و 
دای نابحای «مزمن». تفاوت‌هایی وجود دارد. در شکل حاد 


yal 4‏ هم هست. سحلح سرمی Sagi Yb B-hCG‏ 9 رشد 


ee‏ بارداری موجب تشحیبص سریع می‌شود. بارداری نابجای 
حاد با خط بیشتری Sly‏ باره شده لوله همراه است barnhart)‏ 
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۳ در بارداری نابجای مزمن, تروفوبلاست غیر طبیص م 


خیلی (۵9 می‌میر د و در ننی BUCG‏ سرم؛ he‏ با سحلح آن 
: ۰ بارداری تابجای مزمن x8‏ یار 
می‌شود. اما معمولاً یک توده لگنی پیچیده تولید می‌کند که Whe‏ 
دلیل انحام فوری جراحی تشخحیصی است Ugur ۱۹۸۲ Cole)‏ 


-) ۶ 


m‏ تظاهرات بالیبی 
مراجعهٌ زودتر بیمار و فناوری‌های تشخیصی دقیق‌تر معمول 
امکان تشخیص پیش از پاره شدن را ممکن می‌سازند. در این 
موار د WE‏ علائم و نشانه‌های بارداری Luli‏ خفیف بوده یا Mel‏ 
وجود ندارند. مادر به امکان بارداری لولهای شک نمی‌کند و گمان 
می‌کند که در مراحل gl‏ بارداری طبیعی است یا سقط کرده 
است. 

در صورت تشخیص ipod‏ نشانه‌های کلاسیک (تریاد) 
بارداری bub‏ عبارت‌اند از: SE‏ در قاعدگی, درد و خونریزی یا 
لکه‌بینی واژینال. در صورت پاره شدن Ag)‏ بیمار دچار درد شدید 
در نواحی تحتانی شکم و لگن می‌شود که به صورت تیز. خنجری 
و یا شکافنده توصیف می‌شود. در لمس شکمی, حساسیت وجود 
دارد و معاینه دو دستی لگن, به ویژه حرکت دادن سرویکس 
موجب درد بسیار شدیدی می‌شود. ممکن است فورنیکس خلفی 
واژن در اثر تجمع خون در کولدوساک رکتومی - رحمی برآمده 
شود و يا یک توده حساس و خمیری در یک طرف رحم لمس 
شود. همچنین ممکن است رحم در اثر تحریکات هورمونی اندکی 
بزرگ شود. علایم تحریک دیافراگم به صورت درد گردن یا شانه 


به ویژه در حین دم در بین حدود 4۵۰ از زنانی که دچار خونریزی 


داخل صفاقی شدید هستند. روی می‌دهند. 

درجاتی از خونریزی واژینل یا لکه‌بینی, در ۱۶۰ ۸۰ درصد 
از بارداری‌های لوله‌ای گزارش گردیده است. اگرچه خونریزی 
شدید واژینال بیشتر بیانگر سقط تاکامل است» ولی این حالت 
گهگاه در بارداری‌های لوله‌ای نیز مشاهده شده است. علاوه بر 
«op!‏ بارداری لوله‌ای ممکن است منجر به خونریزی قابل توجه 
درون شکم شود. پاسخ به خونریزی متوسط, شامل عدم pot‏ 
py Me‏ حباتی. افزابش خفیف فشار خون. با پاسخ وازوواگال 
همراه با برادی‌کاردی و cal‏ فشارخون می‌شود. تنها در صورت 


وفوزه 


تداوم خونریزی و هییوولمی قابل توجه, ممکن Cull‏ فشارخون 
OS‏ کرده و نبض VU‏ رود. اختلالات وازوموتور به وجود آمده. از 
سرگیجه تا سنکوب متغیراند. 

حتی پس از خونریزی قابل توجه, ممکن است در مراحل 
اولیه, هماتوکریت و هموگلوبین خون تنها کاهش خفیفی را نشان 
دهند. بتابراین پس از خونریزی حاد, کاهش هماتوکریت یا 
هموگلوبین طی ساعات متمادی, بیش از میزان آن در مراحل 
اولیه در Qe‏ خونریزی ارزشمند است. Ly ai‏ در نیمی از زنان 
Mine‏ به پاره شدن بارداری نابجاء ممکن است درجات مختلفی از 
لکوسیتوز تا حداکثر ]۳۰۰۰۰/۸ دیده شود. 

دسیدوا همان آندومتر است که تحت تأثیر هورمون‌ها برای 
باراری آماده شده است؛ در بارداری‌های نابجا میزان eid‏ 
آندومتر متغیر است. بنابراین؛ زنان مبتلا به بارداری نابجا علاوه 
بر خونریزی ممکن است کست دسیدوایی نیز دفع کنند؛ کست 
دسیدوایی» کل آندومتر ریزش کرده است که JSS‏ حفرةٌ آندومتر 
را به خود گرفته است (تصویر ۱۹-۲). ریزش دسیدوا ممکن 
است در سقط رحمی نیز رخ دهد. بتابراین بافت دفع شده Aub‏ 
حهت یاقتن شواهدی از محصولات بارداری ابتدا با مشاهدهٌ ظاهر 
5 سپس از نظر Cal‏ شناسی به دقت مورد ارزیابی قرار گیرد. 
> در صورتی که در مشاهدهٌ ظاهری کست. کيسهة حاملگی 
مشخص و در بررسی SL‏ هیچ پرزی دیده نشود. هنوز LL,‏ 
احتمال بارداری bub‏ را در نظر داشت. 


« تشخیص به کمک چند روش 

تشخیص افتراقی درد شکمی در زمان بارداری گسترده است. درد 
ممکن است ناشی از وضیت‌های رحمی مثل سقط, عفونت» 
لیومیوم‌های در حال تحلیل یا در JE‏ گسترش, یا درد رباط پهن 
باشد. بیماری ضمیمه‌ای (adneral)‏ ممکن است Jobs‏ بارداری 
bul‏ خونریزی, توده‌های تخمدانی پاره شده یا wd) gee‏ 
سالپنژیت. یبا آبسه‌های توده‌ای-رحمی باشد. در نهایت؛ 
آپاندیسیت. التهاب مثانه. سنگ کلیه. و گاستروانتریت. ممکن 
است از دلایل شایع pe‏ مرتبط با بارداري درد 4>b‏ پایین شکم 
در bly!‏ بارداری باشند. 


تعدادی الگورپتم برای تشحیص بارداری نابجا ارائه شده 
1 


pga‏ ۰۱۹-۲ این کست دسیدوایی از یک زن مبتلابه 
بارداری نتابجای لوله‌ای دفع شده است. کست منعکس کتندة 
JSS‏ حفرة آندومتر است و هر یک از پیکان‌ها بخشی از 
دسیدوای پوشانندةٌ شاخ رحم ly‏ تشان می‌د هد. 


است. بیشتر آنها شامل این اجزای کلیدی هستند: یافته‌های 
فیزیکی» سونوگرافی ترانس‌واژینال (TVS)‏ اندازه‌گیری سطح 
6 سرم (هم سطح Belg!‏ آن» و هم الگوی افزايش یا کاهش 
آن)» جراحی تشخیصی که شامل اتساع و کورتاژ رحمی (D&C)‏ 
لا پاروسکوپی» و گهگاه لاپاروتومی می‌شود (تصویر ۱٩-۳‏ 
تنها در زنانی که از نظر همودینامیکی پایدار هستند از الگوریتم 
استفاده می‌شود؛ Gb}‏ مشکوک به پارگی, باید هرچه سریع‌تر با 
جراحی درمان شوند. در مواردی که شک به بارداری نابحای oy‏ 
نشده وجود دارد. تمامی استراتژی‌های تشخیصی دارای نوعی 
موازنه هستند. روش‌هایی که حداکثر قدرت تشخیص 
بارداری‌های نابجا را دارنده ممکن است منجر به خاتمه دادن یک 
بارداری داخل رحمی طبیعی (UP)‏ شوند. برعکس» روش‌عابی 
که احتمال ختم یک بارداری طبیعی را به حداقل satiety ge‏ 
صوجب تأخیر در تشخیص بارداری نابجا می‌شوند. باید 
خواسته‌های بیمار برای بارداری مورد نظر نیز شرح داده شود" 


این امر ممکن است بر توازن ذکر شده تأثیرگذار باشند. 


gals‏ ترووپین جفتی انسانی بتا 

ردخیص دقبق و سریع حاملگی, برای شناسایی بارداری نابجاء 
سبار مهم است. تست‌های بارداری فعلی از روش‌های ELISA‏ 
برای اندازه‌گیری زیرواحد بتای hCG‏ استفاده می‌کند. با این 
روش‌هاء کمترین میزان تشخیص در ادرار 
SOmIU mi‏ در سرم است (۲۰۱۵ (Greene‏ 


۰ تا YOmIU/mL‏ و 


نست مثبت بارداری به همراه خونریزی یا درد. معمولاً با 
انحام یک سونوگرافی ترانس‌واژینال محل بارداری را مشخص 
می‌کنند. اگر یک کيسة زرده, رویان یا جنین در رحم يا ضمائم آن 
شناسایی شود, می‌توان به تشخیص رسید. با این JE‏ در بسیاری 
ار موارد, TVS‏ چیزی را Yared‏ نمی‌دهد, و بارداری لوله‌ای 
مس ax‏ هیام بت یراق ماه هر dl‏ ساره 
بارداری نه درون رحم و نه خارج از آن شناسایی نمی‌شود تا 
زمانی که اطلاعات بالینی بیشتر امکان تعیین محل بارداری را 
سر is.‏ از اتطالام بتطایق باعل (POE) pists‏ 


استفاده می‌شود. 


سطوح بالاتر از منطقةٌ افتراق دهنده. برخی محققان 
سطوح افتر اق‌دهنده۱ 61060 را تعریف نموده‌اند؛ اگر میزان 
6 از این سطوح بالاتر باشد اما نتوان بارداری رحمی را 
مشاهده نمود» نشان‌دهنده این است که بارداری نابجا بوده یا 
محصول بارداری زنده نیست. (۸۹۹۴ (Barnhart‏ بعضی 
موسسات غلظت BCG‏ سرم را VO++mIU/L‏ تنظیم کردند. 
د Ib‏ که aad‏ آستانةٌ سطح تشخیص دهنده را بالاتر (یعنی 
ot»‏ یا مساوی (Vrs +mIU/mL‏ در نظر می‌گیرند. علاوه بر 
Connolly a!‏ و همکاران (۲۰۱۳) شواهدی ارائه کرده‌اند که 
یشنهاد می‌کند حد آستانه از اين هم بالاتر در نظر گرفته شود. 
le!‏ پی بردند که در بارداری‌های رحمی زنده اگر سطح افتراق 
دهنده ۳۵۱۰۱۱۱۱۲۱ در نظر گرفته شود در ۹٩‏ درصد موارد 
LS‏ حاملگی تشخیص داده می‌شود. 
اگر سعطح Wo‏ 0-06 از سطح افتراق دهنده فراتر بوده و با 
استفاده از 5 نتوان بارداری داخل رحمی را مشاهده نمود. در 
بیلتر موارد تشخحیص به این موارد محدود می‌گردد: شکست ۵ 
ارداری داخل رحمی؛ , سقط کامل پا بارداری نابجا. البته pa‏ 


چندقلو را نیز بایستی به عنوان یک احتمال. در نظر داشت. شون 
شیاه مشخسی از بارداری تایجا ارزیابی 
سرم منطقی است و سطح آن FA‏ ساعت بعد نیز مجددا 
اندازه گیری می‌شود. اين کار از تجویز غیرضروری متوترکسات 
جلوگیری کرده و از صدمات بارداری چندقلویی زودرس طمیعی 
نیز اجتناب می‌کند. به‌دلیل نگرانی‌های جدی‌تر درخصوص 


بارداری نابجاء D&C‏ گزینه دیگری برای تشخیص بارداری bub‏ 


BACG سطلح‎ wl 


از بارداری ناموفق است. عوامل بیمار شدیداً بر اين تصمیم تأثیر 


سطوح پایین تر از منطقذ افتراق دهنده. اگر سطح iy)‏ 
j1B-hCG‏ مقدار افتراق دهنده کمتر بود. معمولاً از نظر فنی محل 
بارداری با (pla TVS‏ تشخیص نخواهد بود. در این موارد از 
PUL‏ جهت تشخیص الگوی دال بر شکست در بارداری رحمی 
یا دال بر بارداری رحمی در JE‏ رشد از اندازه‌گیری سریالی سطح 
60 استفاده می‌شود. سطوحی که بالاتر یا پایین‌تر از مقادیر 
مورد انتظار tush‏ نگرانی در خصوص بارداری نابجا را افزابش 
می‌دهند. بنابراین» زنانی که & درستی به cle‏ بارداری SL‏ 
احتمالی انتخاب شده‌اند. اما سطح BCG aol‏ در Kal‏ پایین‌تر از 
سطح افتراق دهنده است» ۲ روز بعد جهت ارزیابی بیشتر ویزیت 
می‌شوند. روند سطح آن به تشخیص کمک می‌کند. 

FA و همکاران وی (۰۲۰۰۴۵ حداقل افزايش‎ Barnhart 
ساعته را ۵۲ درصد و حداقل افزایش ۲۴ ساعته را ۲۴ درصد‎ 
گزارش نمودند. 5۵60۵ و همکاران (۲۰۰۶) هنوز از یک مقدار‎ 
ساعت)‎ FA درصدی در‎ TO افزايش‎ car) محافظه کارانه‌تر‎ 
استفاده کرده‌اند. در بارداری چند قلوء این میزان افزایش‎ 
(Chung ۲۰۰۶( پیش‌بینی شدهٌ مشابه به مورد انتظار است‎ 
)۲۰۰۶( و همکاران‎ Silva علیرغم اين دستورالعمل‌هاء اساسا‎ 
یک‎ dot دچار بارداری‎ hj هشدار داده‌اند که یک سوم از‎ 
درصدی خواهند داشت. به علاوء‎ OF ساعته‎ FA افزايش‎ 
محققین مزبور گزارش کردند که هرچ الگوی خاصی که مشنتصه‎ 
dy بیمی از‎ P Le ad بارداری نابجا باشد, وجود ندارد؛ همچنین‎ 


وان وی( -1 


or 


۲ سار‎ PS ِ 
Positive urine pregnancy test + abdominal 
pain or vaginal bleeding 
Clinical evaluation 
Hemodynamically Hemodynamically 
stable unstable 
۷5 Surgical treatment for 
presumed ruptured 
ectopic pregnancy 
دیا‎ Abnormal لا‎ Nondiagnostic Ectopic pregnancy 
Prenatal care Treat® Serum B-hCG Treat 
> Discriminatory zone < Discriminatory zone 
D&C Additional Serum B-hCG in 48 hours 
serum B-hCG level 
Chorionic villi if normal ۱۱ or 
complete abortion 
Absent Present suspected Normal rise Expected Abnormal 
{ | decrease rise or fall 
pregnancy TVS when serum B-hCG Serial B-hCG Dac Additional 
> discriminatory zone serum B-nCG 
if failing IUP or 
failing ectopic 
suspected 


{UP 


۱ 


Prenatal care 


Ectopic pregnancy 


۱ 


Treat 


Nondiagnostic 


Dac? 


Chorionic villi 
Absent 


۱ 


Treat ectopic pregnancy 


Present 


LL ۵ مد بر بت انتظار ی بارداری.‎ (it bunk یک الگوریتم پیشنهاد شده جهت ارزیایی موراد مشکوک به بارداری‎ ۰1۹-۳ Pe 
رزیم‌های دارویی گز بنه‌هایی مناسبی هستند. ) اگر از نظر بالینی مشکوک به بارداری طبیعی (۱۱۱۲) باشیم. ممکن است اندازه گیر ی‎ 
اتساع و کورتاژ 2۷5 سونوگرافی ترانس‌واز یله‎ HDAC ily گنادوتر پین جفتی انسانی‎ =P CG سرپالی :6 سرم شتا سب باشد.‎ 


۳ بارداری داخل رحمی. 


بارداری bub‏ سطح 6:00 کاهش و در نیمی از موارد. افزایش 
خواهد cal‏ همچنین؛ علیرغم کاهش سطح 8-06 » بارداری 
bh‏ ممکن است دچارپارگی شود. 

الگوی کاهش 6-006 در موارد شکست در بارداری رحمی 
نیز پیش‌بینی می‌شود. به‌دنبال سقط خودبخودی نرخ کاهش 
معمولاً ye‏ ۲۱ تا ۳۵ درصد در عرض FA‏ ساعت و ۶۸ تا ۸۴ 
درصد در فاصله ۷ روز در نظر گرفته می‌شود. هرچه سطح اولیه 
20 بالاتر SL‏ درصد کاهش نیز بیشتر خواهد بود (۲۰۰۴۵ 
(Barnhart‏ با برطرف کردن Butts, PULs‏ و همکاران (۲۰۱۳) 
به این نتیجه رسیدند که کاهش بیشتر از ۲۵ تا ۵۰ درصد در FA‏ 
ساعت و ۶۶ تا AV‏ درصد در عرض ۷ روز برای رسیدن مقادیر 
ys hCG‏ ۲۵۰ و ۵۰۰۰۳1۲/۳ رخ می‌دهد. 

در بارداری‌هایی که این افزایش یا کاهش‌های مورد انتظار در 
سطح 8-060 دیده نمی‌شود. ممکن است بتوان با تکرار 
اندازه‌گیری سطح BCG‏ بارداری رحمی غیر زنده را از بارداری 
bub‏ افتراق داد Zee)‏ ۲۰۱۴). همچنین کورتاژ رحمی نیز یک 
گزینه است. و تشخیص سریع‌تر را برای افتراق از وقفه حاملگی 
طبیعی مشخص می‌کند. پیش از کورتژه ممکن است برای باز 
دوم TVS‏ انحام داده شود؛ این کار ممکن است یافته‌های جدیدی 


را نشان دهد که مفید باشند. 


پروژسترون سرم 

یک بار اندازه‌گیری پروژسترون سرم. ممکن است در موارد SA‏ 
سبب yaa‏ شود AAA Stovall)‏ ۲ میزان 
پروژسترون بالاتر از اعد ۲۵ با حساسیت حدود ZAY‏ ردکننده 
بارداری Pisarska ۹۹۵ ‘Lipscomb) Cus! bul‏ ۱۹۹۸). 
polio‏ کمتر از Ong/mL‏ تنها در ۰/۳ درصد از بارداری‌های 
طببعی مشاهده می‌شوند (۷0۱ ۸ ۰۲۰۱۲ (Verhaegen‏ 
بنابراین مقادیر کمتر از Ong/mL‏ با نشان‌دهنده یک بارداری 
Bb‏ رحمی با جنین مرده هستند یا بیانگر بارداری bub‏ 
می‌باشند. از آنجایی که در اغلب موارد بارداری نابجا pola»‏ 
۰ تا YOng/mL‏ می‌باشد. کاربرد شالیتی این 


بارداری‌های که با تکنیک ART‏ صورت 


پروزسترون OF‏ 
آزمون محدود است. 


می‌گیرند. ممکن است با سطح پروژسترون بیش از حد معمول 


Cervix 


Fundus 


این کیسه در وسط 


= ۵ 


کاذب درون حفر آندومتر. قرار داشتن 
bio‏ آندومتر و گرفتن شکل حفره به خود. از Gla Shag‏ بارز 
این گونه توده‌های مایع فاقد اکو است. در سمت دیستال این 
مایع. نوار آندومتری الگوی Yan‏ دارد که از یافته‌های شایع 


در بارداری‌های Lub‏ انسنا: 


همراه باشند. که این موضوع هشدار دهنده Perkins) Cus!‏ 
معا 


سونوگرافی ترانس‌واژینال 
یافته‌های by yo‏ به آندومتر. در زنان مشکوک به بارداری 
TVS «bul‏ انحام گرفته و نشانه‌های دال بر بارداری داخل رحمی 
یا بارداری نابجاء مورد جست و جو قرار می‌گیرند. طی ارزیابی 
حفرهٌ آننومتر, معمولاً در بارداری‌های SaaS ory‏ حاملگی Ct‏ 
هفتهٌ ۴/۵ تا ۵ دیده می‌شود. کيسه زرده بین هفتهٌ ۵ تا ۶ پدیدار 
می‌شود و یک قطب جنینی دارای فعالیت قلبی. نخستین بار بین 
هفتهٌ ۵/۵ تا ۶ تشخیص داده می‌شود (تصویر 4-۳). با استفاده 
از سونوگرافی ترانس‌ابدومینال, این ساختارها اندکی دیرتر دیده 
می‌شوند. 

در مقابل در بارداری‌های bul‏ الگوی سه لايهٌ آندومتر 
rahe Saale‏ کرد اتضویر [UNF‏ اختساسیت این رافنة 
۴ فرضند استه» اما خساسیت: ان نها ۲۸ فرص اس 


| 
pow‏ د او 
>> ی 


al AS .\ ۹ -۵ owe‏ در بارداری‌های نابجای لوله‌ای در 


pa‏ انس واز بنال. sly‏ تشخیص سونوگرافیک, باید 
یک soy)‏ نابجا در po? we‏ و جدا از تخمدان o>‏ شود؛ این 


نوده ممکن است به یکی از صورت‌های زیر باشد: (A)‏ کيسة 


زرده ( که در شکل لشان داده شده) 9/ا بت bake enh‏ 


۳ 


ur 


بدون gtd codles‏ درون uw (RR) ~) z ۲۱ 5۳ 7 woven: gree o‏ 
کته خالی خارج رحميی با یک wKwed dail daly‏ با ۷ یک 
kasi 595‏ ناهمگن. قزر تضوتر lis cys)‏ رنگی یک «حاقه 


5 حا‎ as نشان می د هد‎ ly Kaw WS rn 


us ان افزایش هت‎ so 


است. افزایيش عروق یکی از ویر گی‌های معمول با دار Lacs‏ 


۵ 


clas =SAG LT AD wee تخمدان‎ =LT OV نابجا است.‎ 


تا 


Jy jlo‏ مربوط به piled‏ چپ؛ 2۱1۲ رحم. 


( امه ۵ علاوه بر این Moschos‏ و Twickler‏ 
(۲۰۰۸۵) مشخص کردند که در زنان مبتلا به PUL‏ ضخامت 
لاية آندومتر درهیچ یک از بارداری‌های طبیعی کمتر از ۸ 
میلی‌متر نبود. 

تجمع مایعات فاقد 6951 که در حالت طبیعی مطرح‌کننده ساک 
بارداری JED‏ رحمی است. گاه در بارداری نابجا نیز مشاهده 
می‌شود. اين موارد شامل ساک بارداری GIS‏ و کست يا کاست 
دسیدوایی است: ۱) کيسة OS‏ تجمعی از Ce wk‏ لایه‌های 
آندومتر است و شکل حفره را به خود می‌گیرد (تصویر ۱۹-۴ را 
ببینید). در صورت وجود ساک کادب خطر بارداری bel‏ افزایش 
می‌یابد Nyberg)‏ ۷ :۲1 ۱۹۹۰). ۲) کیست دسیدوایی. به 
صورت ناحیه‌ای فاقد اکو در درون اندومتر مشاهده می‌شود؛ اما این 
کیست. در فاصله‌ای دور از مجرا و اغلب در مرز اندومتر -میومتر قرار 
دارد. Ackerman‏ 9 همکاران وی (VAAN)‏ اظهار داشتند که این 
یافته. نشانگر گسستگی زودرس دسیدوا بوده و در BES‏ 
مقدمه تشکیل کاست (cast)‏ دسیدوایی محسوب می‌شود. 

این دو یافته با علامتی که در بارداری رحمی درون دسیدوا 
دیده می‌شود» سازگار نیستند. این یک کيسه حاملگی در مراحل 
اولیه است که به طرز عجیبی در میان یکی از لابه‌های آندومتر 
قرار گرفته است. Dashefsky)‏ ۱۵۸۸). به همین خاطر. کالم 
متحصصین زنان و مامایی آمریکا (۲۰۱۶) توصیه می‌کند که ذر 
موارد pie‏ مشاهده رویان با کیسه زرده واضح. جانب اختیاط در 


گذاشتن تشخیص بارداری داخل رحمی رعایت شود 


رافته‌های مربوط به ضمائم . تشخیص سونوگرافیک بارداری 
by,‏ بر مبنای مشاهده‌ی یک توده در ضمائم رحم و خارج از 
slurs:‏ است (تصویر ۹-۵ ۱). اگر لوله‌های فالوپ و تخمدان‌ها 
ریده شده و یک کيسهٌ زرده» رویان؛ یا جنین شناسایی شود. 
بارداری bel‏ کاملاً sul‏ می‌شود. در plo‏ موارد. یک هاله‌ی 
هیاکو با حلقه‌ی لوله‌ای شکل, پیرامون یک کيسة فاقد اکو دیده 
می‌شود (۲۰۱۷. (Nadim‏ در روشی دیگر, توده‌ی پیچیده و 
Saat‏ در آدنکس معمولاً از خونریزی درون کیسهٌ نابجا ناشی 
می‌شود. به طور کلی» در حدود ۶۰ درصد از بارداری‌های bub‏ به 
cape‏ یک تودمی Rant‏ در Cayce‏ تخمدان ats‏ شون 
۲۰ درصد از آنها به صورت یک حلقه‌ی هیپراکو پدیدار می‌شوند و 
۳ درصد نیز دارای یک کيسهة حاملگی مشخص با یک قطب 
o>‏ هستند <Condous)‏ ۲۰۰۵). اساسا همه توده‌های موجود 
» آتکس‌ها تشان‌دهندهٌ بارداری نابجا نیستنده و قراردادن 
یافته‌های سونوگرافیک در کتار دیگر اطلاعات بالینی ضروری 


به وسیلهٌ تصویربرداری داپلر رنگی ترانس واژینال» می‌توان 
جریان خون جفتی را در اطراف توده‌ی Saree‏ درون آدنکس‌ها 
A ol ۳۹۹‏ مشاهده کرد. گرچه این یافته می‌تواند به 
spends‏ کمک کند. اما در اطراف جسم زرد برای بارداری نیز 
مشاهده می‌شود و افتراق آنها از یکدیگر چالش‌برنگیز است. 


خون در حفرة صفاقی ". در خانم‌های مبتلاه بررسی خون در 
حفره صقاق معمولاً به کمک سونوگرافی انجام می‌شود. اما با 
کولدوستتز نیز می‌توان آن را تعبین کرد (تصویر ۱۹-۶). 
هموپریتوئن در سونوگرافی به صورت مایعی فاقد اکو یا هیپواکو 
است. خون ابتدا در بن‌بست خلف رحم " انباشته می‌شود و سپس 
زماتی که لگن را پر می‌کند اطراف رحم را نیز فرا می‌گیرد. با 
ستفاده از TVS‏ مقدار بسیار Sul‏ خون در > ۵۰ dhe‏ در 
این بن‌یست قابل مشاهده است؛ تصویربرداری ترانس‌ابدومینال 
ه تمیین میزان گسترش هموپریتوئن کمک می‌کند. به عنوان 
Je‏ در خونریزی‌های داخل شکمی شدید. خون با بالارفتن از 
ابدان‌های پری‌کولیک کیسه موریسون در کنار کبد را پر می‌کند. 
معمولاً تا زمانی که تجمع خون به ۴۰۰ تا ۷۰۰ میلی‌لیتر sae‏ 


Branney) درون کیسه موریسون مایع آزاد دیده نمی‌شود‎ LL 


Rose ۱ ‘Rodgerson ۹۵۵‏ ۲۰۰۴). مشساهده‌ی ele‏ 
صفاقی همراه پا توده‌های آدنکسی, ارزش تشخیصی زیادی برای 
باردار ی نابجا دارد Nyberg)‏ ۱۹۹۱). آسیت ناشی از کانسر 
تخمدان یا سایر کانسرها مورد مشابه ایجاد می‌کند. 

کولدوسنتز تکنیک ساده‌ای است که در گذشته به فراوانی 
برای تشخیص هموپریتوئن استفاده می‌شده است. سرویکس 
توسط یک تناکولوم به سمت سمفیز پوییس کشیده می‌شود و 
یک سوزن بلند شماره ۱۸ از طریق فورنیکس خلفی به بن‌بست 
خلف رحمی وارد می‌شود. در صورت وجود ale‏ می‌توان آن را 
آسپیره کرد. با این J‏ شکست این روش, تنها به صورت PAE‏ 
ورود رضایت‌بخش به درون بن‌بست تفسیر می‌شود و ردکنندة 
بارداری bob‏ نمی‌باشد. در صورتی که مایع آسپیره شده حاوی 
لخته‌های قدیمی wk b‏ خونی که منعقد نمی‌شود. باشد با 
تشخیص هموپریتوئن سازگار است در Sle ble‏ خون پس از 
مدتی لخته شود. ممکن است نمونه از یک رگ خونی مجاور یا از 
نک Sed als leak hte‏ ای کیت گرقه aS‏ ناهد 
تعدادی از مطالعات فایده‌ی کولدوستتز را زیر سوّال برده‌انده از این 
رو TVS‏ به صورت گسترده جایگزین کولاوسنتز شده است 
Vermesh :۱۹۹۲ Glezerman)‏ ۱۹۹۰). 


نمونه‌برداری اندومتر 

در بارداری Leb‏ تغییرات متعدد اندومتر رخ می‌دهند و همگی 
فاقد تروفوبلاست هستند. واکنش دسیدوایی در ۴۲ درصد 
نمونه‌ها, اندومتر ترشحی در ۲۲ درصد و اندومتر پرولیفراتیو در 
VY‏ درصد موارد دیده می‌شود (۱۹۹۴ (Lopez‏ بعضی توصیه 
می‌کنند که فقدان بافت تروفوبلاست قبل از درمان با 
متوتروکسات با sob D&C‏ شود (۰۲۰۱۱ نممطک؛ ۱۲۰۱۱ 
(Chung‏ محققان دریافتند که تشخیص احتمالی بارداری lou‏ 
در تقریباً ۴۰ درصد موارد بدون شواهد بافتی است مگر در صوارد 
سقط خودبخودی. با این اوصاف. خطرات DEC‏ در Shes‏ 
خطرات محدود مادری متوتروکسات باید در نظر گرفته شود. 


۱- Adnexal Findings 
3- Retroutenne cul-de-sac 


2- Hemoperitoneum 
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تصویر ۰1۹-۶ تکنیک‌های تشخیص هموپریتوئن. ۸. سونوگرافی ترانس واژینال از یک توده‌ی مایع فاقد اکو (پیکان) در بن‌بست 
.B ine‏ کولدوسنتز: در حالی که سرویکس با یک تنا کولوم به سمت VL‏ کشیده شده است. یک سوزن شمار؛ ۱۶ تا ۱۸ متصل 


به سرنگ. از طریق فورنیکس خلفی واژن وارد بن‌بست می‌شود. 


نمونه‌برداری از اندومتر به‌وسیله یک Pipelle SIS‏ به‌عنوان 
جایگزین DEC‏ مطالعه شده بود و اهمیت کمتر داشت (۲۰۰۰ 
(Barnhart ۰۲۰۰۳۵ ‘Ries‏ در مقایسه. برش‌های یخی قطعات 
گورتاز برای تشخیص محصولات بارداری در بیش از ٩۰‏ درصد 


موارد دقیق است ۲۰۱۴۵ (Barak ۰۲۰۰۵ ‘Li‏ 


تشخیص دفیق را در اکثش موارد مشکوک به بارداری نابجا فراهم 
ورده است. از لاپاروسکوپ می‌توان جهت درمان نیز استفاده 


حود: این مسئله در ادامه مورد بحث قرار خواهد گرفت. 


8 مدیریت درمان 

کر بمه‌های درمانی 

درمان طبی fold‏ استفاده از داروی آنتی‌متابولیت 

مته نروکسات است. متو OLS,‏ انتا گونیست فولیک اسید است. 
ae‏ محکمی با دی‌هیدروفولات ردوکتاز برقرار کرده و 


دی gob‏ از sls!‏ دی‌هیدروفولات به تنراهیدروفولات که 


شکل فعال اسید فولیک است. جلوگیری می‌کند. در نتیجه CS be‏ 
بازهای پورین و پیریمیدین به روش 0۷0 de‏ متوقف می‌شود که 
منجر به توقف ساخت RNA DNA‏ و پروتئین می‌شود. 
بنابراین. متوتروکسات بر dle‏ بافت‌هایی که رشد سریعی دارند. 
Sto‏ تروفوبلاست SU‏ زیادی دارد؛ و به‌طور کلی در صورت 
استفاده از این eg)‏ میزان از بین رفتن بارداری bub‏ در حدود ٩۰‏ 
Sigg sally cas‏ با این a Mle‏ که اسگوای gosta tol‏ رای 
و اپی‌تلیوم تنفسی نیز ممکن آسیب بینند. اين دارو به صورت 
مستقیم sly‏ هپاتوسیت‌ها سمی است و از طریق کلیه دفع 
می‌شود. BSS‏ مهم این است که متوتروکسات یک تراتوژن قوی 
است و سبب امبریوپاتی‌های قابل توجهی نظیر ناهنجاری‌های 
جمجمه‌ای - صورتی و اسکلتی» و همچنین محدودیت رشد 
جنینی می‌شود (۳۵۱۵۳۵4 ۰۲۰۱۱ علاوه بر این 
متوتروکسات به درون شیر مادر نیز ترشح شده و ممکن است با 
تجمع در بافت‌های نوزاد با متابولیسم سلولی تداخل کند (آکادمی 
طب اطفال Briggs ۱۲۰۱۱ AS yl‏ ۲۰۱۵). براساس همه ابن 
پافته‌هاء فههرستی از موارد منع مصرف و آزمایش‌های پیش از 
شروع درمان با متوتروکسات تهیه شده است که در حدول 
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ع_ ___عع << 


۱ بر ونگلل gla‏ درمان unk‏ بار دار ی نابها 


\meke‏ در ,وهای 


mgim~ BSA‏ ۵۰ (روز اول) 


۵ *- در روزهای HN‏ ۶و ۸ 


et مناسب‎ SY 3 


اندازه pS‏ ی سطح B he G‏ روزهای ۱ dab a>}‏ ۴و ۷ روز های (حد (Hb‏ ؟: 96 9 


یر یکاسیون تحویز دوزهای اضافه SI‏ سطح 500-/سرم ye‏ روزهای ۴و ۷به اگر سحلح PHO‏ صرم RP NOP FS‏ 
کاهش بافته dy:‏ یک دوز Sos‏ داده Dey‏ 


۷ 


اندازة ۱۵ درصد کاهش نیاقت 
کاهش کمتر از ۱۵ درصد طی مراقبت هفتگی بعد از FA‏ ساعت BCG‏ سوم سار Sea‏ 
اندازه‌گیری می‌شود و با مقدار قبلی مقاسه 
می‌شود؛ حداکثر ۴ دوز 
مراقست بس از درمان ابتدا ۱۵ درصد کاهش رخ می‌دهد سپس. 
مراقبت هفتگی تا زمانی که 7-66 در سرم 


قابل تشخیص نباشد. 


حساصیت به متوتروکسات بارداری رحمی بیماری زخم معده 
شواهد دای بر پاره شدن لوله‌ی قالوپ اختلالات در فعالیت aS‏ کلیه یا خون بیماری فعال ریوی 


whe‏ از شیر مادر شواهد دال بر نقص آیمتی 
ea. | ~~, ee‏ 
2۸ ساحت سطح بدن؛ 2-066 گنادوتروپین جفتی انسانی بتا. 


فهرست شده‌اند. پروتوکل‌های تک دوز و Se‏ دوز صتوتروکسات عوخود ست 
متوتروکسات bros‏ به آلبومین متصل می‌شود و اشغال (جدول ۱۹-۱ را ببینید). همان‌طور که اشاره شد. ابن دارء Pm‏ 

al‏ آر- ap‏ وسیل داروفانن مثل فنی‌توئین, تتراسایکلین‌ها. است باعث سرکوب jae‏ اسنخوان شود. می‌توان با تحور رودهگام 

ra. a 7‏ سولفونامیدها ممکن است سب افزایش سطح ‏ لکوورین S38)‏ اسبد) که فعالبتی منابه فولیک اسید دار 


E = oe 7‏ 4 ‘ - ِ ۱ 
سرمی متوتروکسات سود. ogc‏ بر این پالایش کلیوی Crow cy!‏ را کاهش داد. با 


oS. >‏ تا 


| { < ۹ 
براین: لکوور ین مه بر rg‏ جد 


jas‏ است به وسیلة داروهای ضد التهابی غیر دوزی متوتروکسات تجویز می‌نود. با عمکن ساخس سر ععدری 


1 - | 
w CLSere 
9 


مثل پروبنسید. آسپیرین» یا پنی‌سیلین‌ها مختل شود پورین و پیریمیدن مانع از بروز عوارض حانبی می‌شود 


ست ونیدی 


me مصرف وبتامین‌های محنوی در مقام مقایسه‌ی این دو پرونکل. ععایب و محاسن‎ wel در‎ .)۲۰۱۲ Souk 


تفن رن ۰ ن است wil‏ متوتروکسات را کاهش دهد. درنظر داشت. برای مثال. درمان 955 5 سالاه‌تر و yin fw‏ 
به Ls‏ راحتی و تأثیر بیشتر» غالبا برای bh‏ دادن به بارداری Ody‏ به مراقبت بس از pat le)‏ و بیتر دسه و * تور بز 


tat‏ متوت وکسات به صورت تزریق عضلانی تجویز می‌شود. احتهاجی ندارد. با ابن PS‏ برخی ار مطالعات ej‏ عمه به 


بالاتر بو ده است sAllovassin)‏ 


مپران مو AS rd ۱ 0 Und‏ دور ی 


{Y ۰۵ Lipscomb .V¥> +a Barnhart‏ در مو سساه ما از 
CLS» ~‏ ۳ دور استفاده a‏ سود, 


sf 


انتخاب بیمار 
بهترین LU‏ جهت درمان cede‏ زنی است که بدون علامت 
بوده. به درمان راغب باشد و ظرفیت ۳ 
دانسته Sl‏ برخی عوامل پیشگویی‌کنند؛ موفقیت درمان طبی» 
عبار تند از: Qe‏ بودن سحلح ابتدایی BCG‏ سرم» کوچک بودن 
اندازه پارداری نابجاء و نبود فعالیت قلبی در جنین. از میان عوامل 
Sd‏ شده. سطح ابتدایی )۵ سرم بهترین عامل در تعیین 
پیشآگهی درمان با تک‌دوز متوتروکسات است. ay‏ طور خاصء 
میزان شکست درمان طبی, در مواردی که سطح اولیه ۵6-060 
کمتر از ۱۰۰۰۵۱۱۱۱1 باشد. ۱/۵ درصد گزارش شده است؛ اگر 
سحلح Ge BCG ads!‏ ۱۰۰۰ تا ,۲۰۰۰:۵!۲/۳1 باشد» میزان 
شکست. ۵/۶ درصد؛ در سطوح Gy‏ ۲۰۰۰ تا باه/لا۵۰۰۰:01 
۸ درصد؛ و اگر بین ۵۰۰۰ تا اه/لا۱۰۰۰۰1 adh‏ ۱۴/۳ 
درصد است Menon)‏ ۲۰۰۷). جالب توجه است که مقدار اولیه‌ی 
0 سرم تأثیری بر تعداد دوزهای مورد نیاز برای درمان 
موق ندارد ۰٩ Nowak-Markwitz)‏ ۳۰ 

در بسیاری از کارآزمایی‌های اولیه. «اندازه بزرگتر» محصول 
بارداری به عنوان یکی از معیارهای خروج از مطالعه در نظر گرفته 
می‌شده است. Gb‏ گزارش Lipscomb‏ و همکاران وی (YAMA)‏ 
اگر اندازه توده نابجا از ۲/۵ سانتی‌متر کمتر WL,‏ تک دوز 
متوتروکسات در ٩۳‏ درصد موارد موفق است. در صورتی که اندازه 
تودة نابجا بزرگتر از ۲/۵ سانتی‌متر ASL‏ میزان موفقیت بین ۸۷ 
و ٩۰‏ درصد است. در نهایت CAT HL‏ که. در صورت وجود 
فعالیت قلبی جنین. میزان موفقیت AV‏ درصد گزارش شده است. 
با مشاهده فعالیت قلبی میزان شکست افزایش می‌یابد. 


عوارض جانبی درمان 
این رژیم‌ها با کمترین تغییرات ازمایشگاهی و pe‏ همراه 
۷ (۱۹۹۲)» ۱۶ مطالعه aly‏ بررسی کرده و گزارش دادند که 


عوارض جانبی, حدود سه تا چهار روز پس از قطع متوتروکسات J‏ 
Oe‏ رفتند. شایع‌ترین عوارض شامل درگیری کبدی av)‏ 
استوماتیت (OF)‏ و گاستروانتریت ledge (AN)‏ در یک مورد,زنی 
دچار سرکوب مغز استخوان گشت. خوشبختانه, درمان با 
متوتروکسات ذخیره تخمدان را کاهش نمی‌دهد (۲۰۱۳ yar‏ 
og ea (Boots ۶‏ بارداری sb‏ ۶ماه اول بعد از درمان با 
متوتروکسات رای این اندیکاسیون با افزایش میزان سقط با 
slaps baal‏ جنینی و محدودیت رشد جنین همراه نیست 
(Svirsky ۲۰۰۹(‏ 

مورد مهمی که مشاهده شده. این است که ۵ ۷۵ از 
زنانی که در ابتدا متوتروکسات دریافت کرده‌اند» دچار درد 
فزاینده‌ای می‌شوند که چندین روز پس از درمان آغاز می‌شود. 
این درد (separation pain) SS‏ عموماً خفیف بوده و با 
مصرف ضددردها از بین می‌رود. در بین ۲۵۸ زنی که با یک دوز 
منفرد متوتروکسات توسط Lipscomb‏ و همکارانش (۱۹۹۹) 
درمان id‏ ۲۰ درصد به قدری درد داشتند که در درمانگاه L‏ 
aU‏ اورژانس تحت بررسی قرار گرفتند. در نهایت» ۱۰ مورد از 
این OF‏ مورد تحت تجسس جراحی قرار گرفتند. به عبارت دیگر 
۰ درصد از افرادی که تحت درمان تک دوز متوتروکسات قرار 
می‌گیرند» دچار دردهای شدید می‌شوند و از gle cyl‏ ۲۰ درصد 
به لاپاروسکوپی نیاز پیدا می‌کنند. 


کنترل کارآیی درمان 
همانگونه که در جدول ۱۹-۱ نشان داده cod‏ کنترل درمان تک 
دوز نیازمند تعیین 0060 سرمی در روزهای ۴ و ۷ پس از 
Ade! Gurr‏ در روز ۱ است. طولانی‌ترین زمان ثبت شده. ۱۰۹ 
روز بوده است. پس از یک دوز منفرد از متوتروکسات میزان 
6 متوسط سرم در ۴ روز اولیه افزایش CHL,‏ و سپس 
by‏ کاهش می‌یابد. اگر سطح آن بین روزهای ۴ و ۷ کمتر از 
۵ درصد کاهش adh‏ باشد. به دوز دوم متوتروکسات نیاز است. 
۵ تا ۲۰ درصد از زنانی که تحت درمان با تک دوز متوتروکسات 
قرار می‌گیرند. به دوز دوم نیاز پیدا می‌کنند (۲۰۰۷ Kirk‏ 
(Cohen ۵۸‏ 

در Yl»?‏ چند دوزی با متوتروکسات» سطوح 206 با 


, رل ۴۸ ساعته اندازه گیری می‌شوند نا زمانی که بیش از ZNO‏ 
aul ys‏ حداکثر ۴ دوز در صورت نیاز می‌تواند برای یک بیمار 
یجویز شود (Stovall A941)‏ 
بس از دستیابی به کاهش مناسب» میزان BACG‏ سرمی به 
صورت هفتگی اندازه‌گیری می‌شود تا زمانی که غیر قابل ردیابی 
Gob ss),‏ سرپایی ارجج است» ولی در صورتی که امنیت یا 
بذیرش بیمار زیر سوال باشد» وی را تحت نظر اولیه در 
بیمارستان بستری مي‌کنيم. Lipscomb‏ و همکاران (۱۹۹۸) YAY‏ 
رن را به طور موفقیت‌آمیز با متوتروکسات درمان کردند و دریافتند 
که زمان متوسط ناپدید شدن BCG‏ (به صورت BACG‏ سرمی 
کمتر از ۷ ۳۴ روز بوده است. طولانی‌ترین زمان ثبت 
شده, ۱۰۹ روز بوده است. 
شکست درمان, زمانی روی می‌دهد که میزان BACG‏ ثابت 
مانده یا افزایش wb‏ و HLL‏ لوله‌ای روی دهد. پارگی لوله‌ای 
Sa.‏ است به رغم کاهش سطوح 8-0060 نیز رخ دهد. 
Lipscomb‏ و همکاران (۱۹۹۸) زمان متوسط ۱۴ روزه را جهت 
بارگی گزارش کرده‌انده ولی یک مورد گزارش شده که ۲۲ روز 
پس از درمان تک دوز با متوتروکسات» دچار پارگی لوله‌ای گشته 
Sasi‏ 
یک متاآنالیز نتیجه گرفت. میزان موفقیت کلی درمان با 
متوتروکسات ۸٩‏ درصد است. موفقیت رژیم چند دوزی ٩۲/۷‏ 
درصد است» با وجودی که رژیم تک دوز اين میزان به ۸۸/۱ 
درصد می‌رسد (۰۳2 ۰ (Barnhart‏ علیرغم این تفاوت» رژیم 
تک دوز بیشتر کاربرد دارد چون آسان‌تر و راحت‌تر و ساده‌تر 


ee 


a‏ درمان جراحی 

مطالعات جراحی لاپاروتومی و لاپاروسکوپی را در بارداری نایجا 
متایسه کرده‌اند (۱۹۸۹ ‘Vermesl‏ ۱۹۹۲ :۱۹۹۱ 
.(Lundroff‏ به طور کلی؛ باز ماندن لوله و تعداد بارداری‌های 
رحمی به‌دنبال جراحی ge‏ این روش‌ها تفاوتی ندارد. بنابراین؛ 
«پاروسکوپی درمان جراحی ارجح sly‏ بارداری bob‏ است مگر 
که بیمار از نظر همودینامیک ناپایدارباشد. همانطور که تجربه 


شده است» مواردی که قبلاً تحت درمان با لاپاروتومی قرار گرفته 


بودند Mes)‏ بارداری‌های لوله‌ای پاره شده همراه با هموپریتوئن) 
توسط متخصصین مناسب تحت درمان لاپاروسکوبی ایمن قرار 
می‌گیرند (۰۲۰۰۱ (Cohen ۰۲۰۱۳ sSagiv‏ گفته می‌شود. در 
موارد بازگشت وریدی کاهش asl,‏ و برون ده قلبی پائین ناشی از 
پنوموپریتوئن به‌دنبال لاپاروسکوپی در خانم‌هایی که her‏ 
هیپوولمی شده‌اند, ub‏ تصمیم به انجام جراحی گرفته شود. 

قبل از جراحی» ples‏ به باروری در od!‏ مورد بحث قرار 
می‌گیرد. در خانم‌هایی که تمایل به عقیم‌سازی دائمی دارند. لوله 
رحمی سالم می‌تواند بسته شود و يا به صورت همزمان با 
سالپنگکتومی برای لوله فالوپ مبتلا برداشته شود. 

دو Joe‏ (سالپنگوستومی یا سالپنگکتومی) از روش‌های 
انتخابی هننتند. دو کارآزمایی چند مرکزی تصادفی کنترل شده 
نتایج لاپاروسکوپی را بین دو روش در زنانی که لوله فالوپ 
دوطرفه kil‏ طبیعی oy‏ مقایسه کردند. جراحی اروپایی در 
بارداری (ESEP) bub‏ ۲۳۱ خانم را به روش سالینگکتومی و 
۵ بیمار را به روش سالینگوستومی مورد مطالعه قرار داد. بعد از 
ole‏ میزان بارداری طبیعی تفاوت چشمگیری بین دو گروه 
dF)‏ در مقابل ۶۱ درصد) نداشت (۰۲۰۱۴ (Mol‏ 

در کارآزمایی Fernandez DEMETER‏ (۲۰۱۳) میزان 
بارداری رحمی را پس از هرکدام از روش‌های سالپنگوستومی و 
سالپنگکتومی طی دو سال ارزیابی کردند. گرچه میزان بارداری 
پس از سالپنگکتومی ۶۴ و پس از سالینگوستومی ۷۰ درصد بود. 
اما این تفاوت از لحاظ آماری چندان قابل توجه نیست. در زنانی 
که لوله فالوپ مقابل به نظر غیرطبیعی می‌رسد, سالپنگوستومی 
روش محافظه کارانه برای نگهداری بارداری است. 


سالپنگوستومی 

این روش معمولاً جهت خارج‌سازی یک بارداری کوچک پاره 
نشده به کار می‌رود. در زمان rhe‏ یک برش خطی به طول 
۰ تا VOmm‏ بر روی حاشیه آنتی‌مزانتریک» درست بر Sy‏ 
محل بارداری ایجاد می‌شود. معمول محصولات بارداری از محل 
برش بیرون می‌زنند و می‌توان آنها را به دقت خارج ساخت يا با 
فشار بالا ay‏ سمت خارج شستشو داد. روش آخیر, بافت 


۷ مناطق کوچک خونریزی توسط الکتروکوتر سر سوزنی 
کنترل می‌شوند و برش بنون بخیه رها می‌شود تا به صورت 
pL‏ ثانویه (secondary intention)‏ ترمیم شود. میزان BCG‏ 
سرمی جهت کنترل پاسخ به درمان طبی و همین‌طور درمان 
جراحی به کار می‌رود. یس از سالبنگوستومی خطی. میزان 
PACG‏ سرمی در طی چند روز به سرعت کاهش SL‏ و سپس 


a ۶ = he ۳ t ۳ - ¢- 9 Cc 
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نشدد alo!‏ داد. جهت به حداقل رساندن عود pb‏ بارداری در 
بحش بارد daw‏ لو له توصیه می‌شود که sas‏ قالوپ یه طور 
ie i‏ | 

ز روش‌های لاپاروسکوپی, لوله‌ی 


آسیب‌دیدن بالا برده 
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\ ۰ uc 
فالوپ درگیر به کمک انبر چنگک‌دار بدون‎ 


شده و همان‌جا نگه داشته می‌شود Thompson)‏ ۲۰۱۶). یکی از 
چندین مورد Jp!‏ چنگکدار دوقطبی مناسب. در عرض J)‏ 
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لوله به رحم قرار داده می‌شود. لوله به 


عجص Oe‏ سلن قصع می‌سود. سیس وسیلة دوقطبی در 
یک یتفر مت ی ee ee‏ 
نزدیک‌ترین قسمبت مزوسالپنکس >> داده هی سود. om‏ رویه 


و بافت خشک شده قطع می‌شود. این روند به طور پیاپی 
ز نزدیک‌ترین قسمت مزوسالبنکس تا انتهایی‌ترین بخش آن در 
۱ یابد. در روشی دیگر می‌توان به 
جهت احاطه کرن و مسدود کردن قسمت 
از لوله‌ی فالوپ (که حاوی بارداری نابجا و عروق 
تغدیه کتندخ آن در مزوسالپنکس است)؛ از یک بخیه‌ی حلقوی 
ستفاده کرد دو بخبی حلقوی به صورت پیاپی زده می‌شود. و 
lsace‏ قرار دارده با قیجی بریده و 
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جدا می‌شود. سالپنگکتومی حین لاپاروتومی در فصل ۳٩‏ نشان 


DDO‏ شلد است. 
۳ اک مر با ی Sa‏ 1 3۹ ۲ 
عنب بارداری‌های OOD SX?‏ و دم هستند. به همین 
دلیل, می‌توان نها رآ با انبرهای OARS‏ محکم AS‏ داشته و dy‏ 
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SX Os.‏ , کانولاهای جایگاه فرعی کشید. در بارداری‌های 


be حروج محصولات بارداری از‎ oS a sp it's 


ورودی eee‏ جهت جلوگیری از متلاشی شدن می‌توان 


نها را درون یک AS‏ آندوسکوپی قرار دارد. برای خارج کردن 
کامل بافت‌های تروفوبلاستی, lair‏ باید QS)‏ و شکم شست‌وشه 
داده شود و تمامی خون و باقی‌مانده‌های بافتی ساکشن شوند. در 
هنگام شست‌وشو تغییر وضعیت آهسته و منظم بیمار از حالت 
ترندلنبرگ به حالت ترندلنبرگ معکوس نیز می‌تواند به بیرون 
راندن بافت‌های سرگردان و مایعات کمک کند. این alge‏ باید با 
کمک ساکشن از حفره‌ی پریتوئن خارج شوند. 


تروفوبلاست پایدار 
پس از جراحی. میزان BCG‏ سرمی معمولاً سریعاً افت کرده و 
در روز ۱۲ پس از عمل به حدود ۸۱۰/ مقادیر پیش از عمل 
(VA Vermesh S\A90 Hajenius) 1), —«‏ مععاقب 
pa aly easy sal‏ اس dy‏ در Ne‏ 
درصد موارد سالپنگوستومی این عارضه رخ می‌دهد ART)‏ 
SSeifer‏ ۱۹۸۶ رلده۳؛ ۲۰۱۴ (Kayatas‏ این مسیزان در 
لاپاروتومی نسبت به جراحی‌های لاپاروسکوپی کمتر است 
alge ple (Hajenius ۰۱۹۹۵(‏ خطر نامشخص هستند ولی 
ممکن است شامل افزایش سطوح BACG‏ سرمی و اندزه‌های 
کوچکتر نایجا باشند (۸۹۹۷ {Rabischong ۲۰۱۰ Seifer‏ 
خونریزی به‌دلیل تروقوبلاست باقیمانده جدی‌ترین عارضه است. 
برداشتن ناقص تروفوبلاست با سطوح ثابت یا بالای 
60 مشخص می‌شود. رویکردهای پایش کدگذاری نشده‌اند 
یک طرح سطوح 0060 سرمی را در روز اول پس از عمل 
اندازه‌گیری می‌کند و مقادیری که به کمتر از ۵۰ درصد نسبت به 
LS‏ از عمل افت کرده باشند. خطر تروفوبلاست پایدار دارند 
(Spandorfer ۱۹۹۷(‏ اندازه‌گیری دیگر بررسی سطوح هفتگی 
است (۰۸ ۰ (Mol‏ در صورت ثابت‌ماندن یا افزایش BACG‏ 
اضافه کردن درمان طبی یا جراحی ضروری است. درمان 
استاندارد برای تروفوبلاست پایدار, استفاده از یک تک دوز 
متوتروکسات به میزان x Ormglm?‏ مساحت سطح بدن (BSA)‏ 


۱۰ gasping forceps 


LN ne 


و مقادسه درمان طبی و جراحی 
yas‏ کارآزمایی تصادفی شده تأثیر درمان با متوتروکسات و 
ols‏ لاپاروسکوپیک را با هم سقایسه کنرده‌انن, 53 یگ 
کار رمایی چند مرکزی که یک پروتکل چند دوزی متوتروکسات با 
سالیینگوستومی لا پاروسکوپیک مقایسه شد و هیچ تفاوتی بین 
بن دو روش از لحاظ میزان حفظ لوله و موفقیت اولیه در درمان 
مناهده نشد Hajenius)‏ ۱۹۹۷). با این حال, در همین گروه 
toy‏ هعیارهای bai‏ با سلامتی کیقیت زندگی مال درد 
Dyas‏ پس از درمان, و احساس کاهش سلامت در کسانی که 
متوتروکسات سیستمیک دریافت کرده بودند نسبت به گروهی که 
سالیگوستومی لاپاروسکوپیک کرده بودند, به طور قابل توجهی 
Joes‏ بود (۷۷۵۲:: Fernandez (\A9A‏ و همکاران 
۳ در یک کارآزمایی تصادفی 615 شاهددار, درمان طبی 
چد دوزی را با سالپنگوستومی مقایسه کرده و دریافتند که نرخ 
دستیابی به بارداری داخل رحمی طی دو «Sho‏ در درمان طبی و 
جراحی محافظه کاراته یکسان است. 

وقتی تک‌دوز متوتروکسات با مداخله‌ی جراحی مقایسه 
می‌شود. نتایج متناقضی به دست ناه در دو مطالعه‌ی 
حداگانه, IS gba‏ موفقیت تک دوز متوتروکسات در خاتمه‌دادن 
به بارداری از سالپنگوستومی لاپاروسکوپیک کمتر بود؛ گرچه باز 
بودن لوله و میزان بارداری‌های رحمی بعدی در هر گروه یکسان 
بود Sowter ۱۱۹۹۸ Fernandez}‏ ۲۰۰۱). عملکرد فیزیکی 
بلافاصله پس از درمان در زنانی که متوتروکسات دریافت کرده 
بودند. به طور چشم‌گیری بهتر از گروه دیگر بود. اما هیچ تفاوتی 
در عملکرد فیزیولوژیک دیده نمی‌شد. Krag Moeller‏ و 
همکاران (۲۰۰۹) نتایج کارآزمایی تصادفی شده‌شان را گزارش 
ک دند؛ در cyl‏ کارآزمایی مدت متوسط پی‌گیری ۸/۶ سال بوده و 
طی آن hee‏ بارداری‌های بعدی ارزیابی شده است. در این 
alles‏ درمان جراحی و درمان با متوتروکسات تفاوتی در میزان 
موفقیت ذر ختم بارداری bub‏ نداشته‌اند. علاوه بر اين» نرخ رو به 
مد بارداری داخل رحمی خودبه‌خودی, بین گروه متوتروکسات 
VT)‏ درصد) و گروه جراحی (۶۲ درصد) تفاوتی نداشته است. 

براساس این مطالعات؛ نتيجه می‌گيريم که در زنانی که از 
لحاظ همودینامیکی پایدارند و در آنها که قطر بارداری ولدای کم 


بوده. هیچ فعالیت قلبی در جنین مشاهده نمی‌شود, و همجن 
غلظت BHCG‏ سرم نیز کمتر از ۵۰۰۰۳۱۲۱۱1 است؛ ares‏ 
درمان طبی و جراحی GUS‏ خواهد بود. علیرغم ایسکه در 
شرایطی که اندازة بارداری لوله‌ای بزرگ بوده. سطح BACG‏ 
سرم بالاتر بوده و قلب جنین فعالیت دارد. میزان موفقیت درمان 
طبی پایین‌تر است اما می‌توان برای زنان مصممی که حطرات را 
درک می‌کنند. درمان طبی را تجویز کرد. 


8 درمان انتظاری 

در برخی موارد گاه منطقی است که در مراحل بسیار ابتدابی 
بارداری‌های لوله‌ای که با BCG‏ سرمی ثابت یا در حال کاهش 
همراه هستند» تنها بیمار را تحت نظر قرار دهند. Mavrelos‏ و 
همکاران (۲۰۱۳) متوجه شدند که تقریباً یک‌سوم از ۳۳۳ 
بارداری نابجای لوله‌ای که قطر کمتر از Yom‏ داشته و سطح 
80 نیز در آنها کمتر از gy VO++mIU/ML‏ بدون هیچ 
مداخله‌ای خاتمه یافتند. Cohen‏ و همکاران (۲۰۱۴0) به‌طور مشابه 
۴ خانمی که سطح BCG‏ آنها کاهش يافته بود را به‌صورت 
موفق درمان کردند. این یافته‌ها با کارآزمایی‌های تصادفی کوچک‌تر 
حمایت شد (۲۰۱۳ ۷۵۵۱/۵0؛ ۰۲۰۱۷ (Jurkovic‏ در درمان 
انتظاری, نرخ بارداری‌های لوله‌ای و داخل رحمی متعاقب. قابل 
مقایسه با درمان‌های طبی و جراحی است. با توجه به عواقب 
بالقوه خطرناک پارگی لوله‌ای و بی‌خطربودن Cub‏ شده درمان 
طبی b‏ جراحی, درمان انتظاری تنها بایستی در زنانی plod!‏ گیرد 
که به دقت انتخاب شده و تحت مشاوره قرار گرفته‌اند. 


بارداری در قسمت بیذابینی لوله 


9 تشد لا 

در این بارداری‌ها, لاه گزینی در قطمه‌ی پروگزبمال لوله که درون 
دیوارُ عضلانی رحم قرار گرفته, روی می‌دهد (نصووبر ۷ 4۱٩‏ 
cyl‏ بارداری‌ها ممکن است به اشتباه بارداری شاخی امیده dig‏ 
در حالی‌که این اصطلاح به ابجاد محصولات بارداری شر فسمت 
بدوی شاخ رحمی که به ناهنجاری‌های ye‏ ین مبتلا است. اشاره 
دارد (۰۲۰۱۰ (Mouwad‏ عوارض خطرساز این بارداری‌ها مشابه 


S 1‏ تابجای ٩ pauls‏ ااستفاده از سونوگرافی در این نمای ساژیتال, یک حفر هی iw)‏ خالی و ody Ww‏ که 


رحم و در طرف سری مادر قرار دارد. دیده می‌شود ( کالیپر ها). 8 تصویری که در حین جراحی لابارونومی © 


Uae‏ ا, برش‌برداری شاخ رحم در همان بارداری Lob‏ تهیه شده است. در اين نمای فرونتال, بارداری نابجای بینابینی که به سمت 


ست بر ام lary es‏ کرده در qe‏ محل اتصال رباط گرد و در داخل قسمت ایسموس لوله‌ی فالوب دیده می‌شود. 


Aw‏ د, مور د 


ADL‏ سا متسه می 


{ ‘ - , ۰ ۰ 
به طور ویژه احتمال بارداری بینابینی را در 
همان سمتی که عمل شده افزایش می‌دهد (VAAN ‘Lau)‏ 
بارداری‌های بیتابینی سجیص داده نشده. معمولا به دنبال GA‏ 
cae ۶‏ امنوره پاره می‌شوند؛ این مدت نسبت به بارداری‌های 
ی که ی دیستال قرار گرفته‌اند بیشتر است. این 
در به دلیل انساع پدیری بیستر میومتر بوشاننده‌ی شسمت 
نابیی Gay‏ فالوپ است. به دلیل نزدیکی این بارداری‌ها به 


حمی و تحمدانی, احتمال خونریزی شدید وجود 


د. که در ۲/۵ درصد موارد موجب مرگ می‌شود Tulandi)‏ 


2.050 به کمی Gi Ss» > TR 9 TVS‏ / سرم می‌توان در 


۲ مارد ار« ری ot, cook‏ مراحل اولیه are‏ 
۹۹5 | نشحیص می Aye Sk SI Lig‏ این ارداری‌ها 
See‏ استت ذر مونوگرافی شبیه یک با دا داخل رحمی که به 
که ی ی له زین قرع نت Jd a‏ وس iy af‏ ار 


Jee‏ ن داشته ww‏ معیارهایی ده می‌نواند سه 


Sa es‏ کل عبار 3 زد رحم تخالی» کیسة SUN‏ که جوا 
از اندومتر دیده شده و فاصله‌اش از خارجی‌ترین لبه‌ی حغره‌ی 
رحم بیش از Vem‏ است. و یک پوشش میومتری نازک (کمتر ار 
۲۱ ) که دور کیسه را پوشانده {\99Y .Timor-Tritsch) Cust‏ 
علاوه بر این یک خط اکوژنیک موسوم به «علامت n>‏ 
پیتایتی itt‏ از کيسه حاملگی به حفره اندومتر کشیده شده است. 
که به احتمال زیاد نشان‌دهندة قسمت بینابینی لوله فالوپ بوده و 
uly‏ نشخیص بارداری بینابینی حساسیت و ویژگی بالابی درد 
(VAAN a Ackerman)‏ در موارد مبهم. استفاده از سونوگرافی سه 


تشخیص ممکن است dy‏ روشن شدن اناتومی کمک کد 
Tanaka)‏ ۴ ۰۱:۸۷:۲ ۲۰۱۲). در لابساروسکویی: یک 
برامدگی بزرگ کد در خارج LL, Pa‏ گرد قرار گر شه ed ty‏ 6 
فسمت دبستال claws)‏ فالوپ و نخمدان‌شا که ذر وسمیر 


حلبیعی هستند. دپده می‌شود. 


toe! Jun 1۳۱ 


#درمان 
Gl»‏ جراحی به شیوهٌ برش شاخ یا کورنوستومی را می‌توان با 
نوجه به وضعیت همودینامیکی بیمار و مهارت جراح از طریق 
لاپاروتومی با لاپاروسکوپی انجام داد Hoffman)‏ ۲۰۱۶؛ Zuo‏ 
۷۲ در هر یک از روض‌های فوق, تزریق وازوپرسین به درون 
میومتر در Ge‏ جراحی ممکن است از دست دادن خون حین 
جراحی را محدود کند؛ همچنین پس از جراحی به منظور رد 
باقی‌ماندن قسمتی از تروفوبلاست ul‏ سطح ۶406 پایش 
شود. برش‌برداری شاخ به وسیلهٌ قطع کردن گوه‌ای کيسه 
حاملگی و میومتر اطراف آن را خارج می‌کند (تصویر PAVIA‏ 
روشی دیگر» کورنوستومی شامل برش شاخ و خارج کردن 
محصولات بارداری به وسیلةٌ مکش يا ابزار است. هر دو روش 
نیازمند بستن میومتر است. 

اگر بارداری بینابینی زود تشخیص داده شود ممکن است از 
درمان‌های محافظه کارانه طبی استفاده شود. با این حال» به دلیل 
بروز «eS‏ در خصوص روش b‏ رژیم تجویز متوتروکسات اتفاق‌نظر 
وجود ندارد. Jermy‏ و همکاران (۲۰۰۴) در مطالعه‌ی کوچکشان 
میزان موفقیت در صورت استفاده از Q-mg/m? xBSA‏ 
متوخرکسات سیستمیک را ٩۴‏ ذرضد اعلام گردناء ذیگران 
تزریق مستقیم متوتروکسات به درون کیسه حاملگی را شرح 
داده‌اند )¥\+¥. (Framarino-dei Malatesta‏ اساسا به دلیل 
اینکه سطح اولیه‌ی BhCG‏ اين زنان در هنگام تشخیص بالاتر 
است. معمولاً پیگیری طولانی‌مدت‌تری نیاز است. 

پس از انجام هر یک از درمان‌های طبی یا جراحی 
محافظه کارانه. میزان LS‏ پاره شدن رحم در بارداری‌های بعدی 
مشخص نیست. بنابراین, نظارت دقیق بر این زنان طی بارداری» 
در کنار تفکر جدی در مورد انجام سزارین داوطلبانه موجود است. 

اصطلاح بارداری زاوبه ای! که کامللا از بارداری بینابینی 
hore‏ است» اشاره به لانه‌گزینی داخل حفره اندومتر در یکی از 
زوایای بیرونی رحم و در سمت داخل محل اتصال رحم به لوله‌ی 
فالوپ و رباط گرد دارد. بارداری زاویه‌ای رباط گرد را په سمت بالا 
و خارج bub‏ می‌کند در حالی که بارداری لوله‌ای بینابینی این 
جابجایی را ان‌جام نمی‌دهد (۱۴ ۰ (Arleo‏ تمایز این دو 
اصطلاح از یکدیگر مهم است. زیرا بارداری‌های زاویه‌ای گاهی 
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تصویر ۸-٩۱.طی‏ برش‌برداری شاخ رحم. محصولات 
بارداری, میومتر اطراف OT‏ و لوله‌ی فالوپ همان طرف به طور 
کامل خارج می‌شوند. همچنان که برش عمقی‌تر می‌شود به 
سوی داخل نیز زوایه‌دار می‌شود. و با این امر سبب ایجاد شکل 
گوه‌ای مشخصی در داخل میومتر می‌گردد که متعاقباً به صورت 


لایه‌لایه با سروز نیز با Ase‏ ساب کوتیکولی بسته می‌شود. 


می‌توانند تا زمان ترم باقی بمانند؛ البته در این موارد خطر ابحاد 
جفت غیرطبیعی و عواقب آن بالاتر است Jansen)‏ ۱۹۸۱). 


بارداری در محل جوشگاه سزارین 
۲68۴00 


۵ 3 تشد‎ a 
این اصطلاح به لانه گزینی درون میومتر یک جوشگاه ناشی از‎ 
سزارین قبلی اشاره دارد؛ و میزان بروز آن در حدود ۱ مورد از هر‎ 
بارداری طبیعی است و همراه با افزایش میزان وضع حمل‎ ۰ 
به روش سزارین» میزان بارداری در محل زخم نیز در حال‎ 
روند انتیبزایس‎ ۲۰۰۶ Rotas ۲۰۰۷ Ash) افزایش است‎ 
با روند آسیب‌زایی در پلاسنتا اکرتا " مرتبط بوده و اختمال‎ CSP 
خونریزی شدید در هر دو به یک اندازه است‎ jg 


۱۰ Angular pregnancy 2- Cesarean Scar Pregnancy 


شاه مه Placenta‏ -3 


—“<—‘;]}OCS:~s™‏ اس 


تصو بر ۰1۹-9 بارداری در محل سزارین. 4۸ نمای ترانس 


واژینال که رحم را به همراه بارداری در محل اسکار سزارین 
(CSP)‏ در صفحة ساژیتال نشان می‌د هد. یک حفره رحمی Je‏ 
به شکل یک نوار اندومتری هیپراکوی روشن به نظر می‌رسد 
od,”‏ طریل و سفد: به طور مشابه یک کانال سرویکس ls‏ 
مشاهده می‌شود DIK)‏ سند و کرتاها: و در نهایت یک 8535 درون 
حهر she‏ در جدار قدامی ایسموس رحم دیده می‌شود (پیکان‌های 
od‏ میوهتر پین مثانه و Lins‏ حاملگی وجود ندارد پا نازک 
شده است (۱ تا ۳ میلی‌منر) BB‏ نمونه هیسترکتومی در یک 
ol‏ دا ی CCP‏ همان Lge‏ هیسترکتومی به‌طور عرضی, در 


s 


سطح ایسموس رحم و از خلال ساک بارداری بت >> 


۰ 


است. تنه رحم در سمت چپ و سرویکس در سمت by‏ 1 


سس کل 


گرفته Rarer)‏ یک پروت فلز ی از کانال اندوسرویکس a3) pet‏ 


kee این بارداری‎ (eccentric) آتست تا رشد خارج از مرکز‎ odds 
Comms در روی‎ prone داده شود. تنها یک لابه نازک از‎ 
رحم زاب سحت‎ glare بارداری قرار دارد؛ محصول بارداری.‎ 


قدام جابجا نموده است. 


CSP بروز‎ LI تیست که‎ (Y¥+\¥a,b <Timor-Tritsch) 
به موازات افزايش دفعات زایمان سزارین افزايش می‌یابد. يا آنکه‎ 
بسته‌شدن برش‌های رحمی تک لایه با ده‎ Pei این مسئله تحت‎ 
قرار دارد یا خیر.‎ a 

زنان دارای CSP‏ معمولاً زود مراجعه کرده و درد و خونریزی 
در آنها شایع است. با این حال» حدود ۴۰ درصد از اين زنان فاقد 
علامت بوده و تشخیص» در جریان معایتات سونوگراقیک روسن 
صورت می‌گیرد You? Rotas)‏ در سونوگرافی ممکن است 
ples‏ بارداری BD‏ رحمی سرویکوایسکمیک از CSP‏ دشوار 
باشد؛ چندین پژوهشگر یافته‌های سونوگرافیک را توصیف 
کرده‌اند (۲۲:656-تمصز Moschos ٩۲۰۱۶‏ ۲۰۰۸۵). براساس 
سونوگرافیک وجود دارد که LL‏ دیده شوند؛ این معیارها در 
تصویر ۱۹-٩‏ شرح orld‏ شده‌اند. گرچه TVS‏ خط اول در این 
ابزارهای تصویربرداری معمول است. در صورتی که سونوگراغی 
pre‏ با بی‌نتبحه باشد. استفاده از MRI‏ می‌تواند dtc‏ باشد 
(Huang ‘¥+\Y Osborn)‏ ۲۰۱۴). 


در مان 

استانداردهای درمان وجود نداشته و چندین گزینه در دسنرس 
است. درمان انتظاری یک روش است و میزان تولد زنده در یک 
مطالعه ۵۷ درصد بود (۲۰۱۷ {Maheux- Lacroix‏ ص 
خونریزی, پلاسنتااکرتا و پارگی رحم از خطرات به شمار می‌زود 
در کسانی که dy‏ دنبال عقیم‌سازی هستند. هیسترکتومی یک 
انتخاب اولیه و قابل قبول است. گاهی در موارد خونریری HX‏ 


تصویر ۰1۹-۱۰ بارداری سرویکال. یافته‌های سونوگرافیک 
IWS ys‏ سرویکال wile gl‏ بافت Glo‏ داز a‏ 


سرویکس 1S)‏ مباه)؛ ۳) عدم وجود بافت بارداری در داخل 


رصم (بیکان‌های سفبد)؛ و ۴) مشاهده بخشی از کانال 


اندوسرویکس در حد فاصل کانال اندومتر و محصول بارداری. 


هیسترکتومی اجتناب‌ناپذیر می‌شود. گزینه‌هایی که در آنها قدرت 
باروری حفظ می‌شود عبارتند از: تزریق سیستمیک يا موضعی 
متوتروکسات به تنهایی یا به همراه جراحی محافظه کارانه 
(Birch Petersen ۲۰۱۶ ‘Cheung ۲۰۱۵(‏ اقدامات جراحی 
شامل کورتاز مکشی تحت مشاهده‌ی مستقیم. برداشتن 
هیستروسکوپیک» یا برش‌برداری ایسموس از طریق شکم یا 
واژن می‌شود. این روش‌ها به تنهایی یا به طور شایع‌تر همراه با 
متوتروکسات کمکی انجام می‌گیرند Jurkovic)‏ ۲۰۱۶؛ Li‏ 
Yang ۱۲۰۱۴ Wang ۲۰‏ ۲۰۰۹ معمولاً پیش از جراحی 
« منظور کاهش خطر خونریزی, آمبولیزاسیون شریان رحمی 
جام می‌شود Zhuang ۲ Zhang)‏ ۲۰۰۹). چایگذداری 
کاتتر بالون فولی روش دیگری she‏ خونریزی ناشی از Joe‏ 


(Timor- Tritseh ۰۲۰۱۵۵۸ است‎ 


بارداری سرو SIS‏ 


Ss os ۰ a 
تعریف بارداری نابجای سرویکال بدین شرح است: تشخیص عدد‎ 
سرویکال در سمت مقابل مسحل اتصال جفت از لحاظ‎ 
بافت‌شناسی؛ و قرارگیری تمام یا قسمتی از رحم پایین‌تر از محل‎ 
pls از محل روی هم برگشتن صفاق در‎ Fowl L ورود عروق‎ 


رحم. در یک مورد تیپیک» تروفوبلاست موجب خوردگی 


اندوسرویکس شده و بارداری در دیواره فیبروزه سرویکس 
پیشرفت می‌کند. فاکتورهای مسدودکننده شامل ART‏ و سابقه 
کورتاژ قبلی رحم می‌باشند (۲۰۰۷ {Ginsburg ۱۹۹۴ Jeng‏ 

خونریزی واژی_سنال بدون درد در ۸٩۰‏ از 
بارداری‌های‌سرویکال مشاهده می‌شود که از این موارد دجار 
خونریزی شدید می‌باشند Ushakov)‏ ۱۹۹۷). با پیشرفت 
بارداری. یک سرویکس متسع با دیواره نازک که سوراخ خارجی 
آن تا حدی متسع cul‏ مشاهده می‌شود. ممکن است در SVL‏ 
توده سرویکس, یک فوندوس رحمی لمس شود که کمی بزرگ 
cel alle wad ott‏ سزودگال: براساس مسایفه با 
اسپکولوم. لمس و سونوگرافی ترانس واژینال صورت می‌گیرد. 
یافته‌های سونوگرافی تیپیک در بارداری سرویکال در تصویر 
۱۰ نشان داده شده و شرح داده شده‌اند. از MRI‏ و 
سونوگرافی یه هی تیا بان تام تشخیص استفاده می‌شود 
Sherer ٩۲۰۰۱ Jung)‏ ۲۰۰۸). 


a‏ درمان 
بارداری سرویکال را می‌توان از طریق طبی یا جراحی درمان کرد. 
درمان محافظه کارانه لاش برای به حداقل رساندن خونریزی» از 
Oy‏ بردن بارداری و حفظ قدرت باروری فرد است. در بسیاری از 
مراکز از جمله مرکز ماء استفاده از متوتروکسات, به اولین قدم 
درمانی در زنان با وضعیت عمومی پایدار بدل کشته است؛ pgs‏ 
متوتروکسات از پروتکل‌هایی پیروی می‌کند که در جدول ۱۹۱ 
فهرست شده‌اند Zakaria ٩۲۶۱۱ Verma)‏ ۲۰۱۱) این دارو 
همچنین به صورت تنهاء با به همراه دوزهای سیستمیک به 
درون dud‏ حاملگی تزریق می‌شود Maury ۱۲۰۰۷ Seng)‏ 


1۹ 


OSA 


عو ارص زودررس بارداری 


۵ ۰ ۲). دیگران انفوزیون متوتروکسات به همراه آمبولیزاسیون 
شریان رحمی «کموآمبولیزاسیون» I,‏ شرح داده‌اند ‘Xiaolin)‏ 
۱۰ ۰ 
در رزیم‌های متوتروکسات. نرخ سقط و حفظ رحم در 
بارداری‌های زیر ۱۲ هفته, ٩۱‏ درصد است Kung)‏ ۱۹۹۷). 
Hung‏ 3 همکاران (۱۹۹۶) دریافتند که در صورت انتخاب 
نامزدهای مناسب برای دریافت متوتروکسات سیستمیک» میزان 
شکست در موارد دیل بالاتر خواهد بود: سن بارداری بیش از ٩‏ 
هفته؛ سطوح 8-066 بیش از ۱۰۰۰۰۳۵111/1؛ Job‏ سر تا 
Cy‏ بیش از ۱۰۳۳؛ و وجود فعالیت قلبی در جنین. بنا به 
دلایل دکر wis‏ بسیاری از متخصصان با تزریق کلرید پتاسیم به 
درون کلپ یا ted‏ سینه Gd‏ سب هرگ )6 هب شونده ار 
پروتکل تک‌دوز عضلانی متوتروکسات. معمولا از دوز ۰ تا 
BSA x ۵۲ 0۳‏ استفاده می‌شود. در مواردی که فعالیت قلبی 
تحت هدایت سونوگرافی به درون قلب جنین تزریق می‌شود 
Song .)۲۰۰۹ .Verma)‏ و همکاران (۲۰۰۹) با درمان ۵۰ مورد 
بارداری سرویکال مشاهده کردند که کاهش سطح B-hCG‏ سرم 
بسیار مقدم بر از بین رفتن علائم سونوگرفیک است. 
استفاده از آمبولیزاسیون شریان رحمی به عنوان یک روش 
کمکی در کنار درمان طبی یا جراحی شرح داده شده است؛ این 
روش در پاسخ به خونریزی یا به عنوان روش پیش‌گیرانه قبل از 
جراحی انجام می‌شود Zakaria ۱۲۰۰۹ Hirakawa)‏ ۲۰۱۱). 
همچنین در صورت خونریزی می‌توان یک کاتتر فولی شماره‌ی 
oll GLb ۴‏ ۳۰ میلی‌لیتری را درون سرویکس قرار داده و با 
باد کردن آن و فشارآوردن بر عروق موجب بند آمدن خون و 
همچنین کنترل درناژ رحم شد. باد بالن به مدت ۲۴ تا ۴۸ ساعت 
تخلیه نشده و به مرور طی چندین روز تخلیه می‌شود 
Ushakov)‏ ۱۹۹۷). 
گرچه در بسیاری از موارد بارداری سرویکال, درمان 
هیست ee‏ استفاده سود. علاوه بر cy!‏ ممکن است در مواردی 
که خونریزی پا روش‌های محافظه کارانه کنترل نمی‌شود نیز 
هیسترکتومی ضروری باشد. متأسفانه, به دلیل نزدیکی زیادی 


رحم با سرویکس (که درون آن بالن قرار داده (oad‏ در صورت 
انجام هیسترکتومی میزان آسیب به دستگاه ادراری نگرارکننده 
است. 

در صورتی که بنا به انجام کورتاژ سرویکس dL‏ خونریزی 
oF‏ جراحی را می‌توان به طرق ذیل کاهش داد: آمبولیزاسیون 
شریان رحمی قبل از عمل؛ تزریق وازوپرسین؛ یا قراردادن سر 
کلاژ در محل دهانه داخلی سرویکس sly‏ فشار دادن عروق 
تغذیه کننده (۱۴ ۰ Wang ‘Chen ۲۰۱۵ ‘Fylstra‏ ۲۰۱۱ 
می‌توان شاخه‌های شریان سرویکس را از طریق قراردادن 
بخیه‌های سرویکال هموستاتیک در وجوه جانبی سرویکس 
(ساعت‌های ۲ و (A‏ لیگاتور کرد (۰۲۰۱۱ (Bianchi‏ پس از کورتاژ, 
یک بالن فولی در محل قرار داده می‌شود تا بر محل خونریزی 
فشار آورد؛ نحوه قراردادن و اداره‌ی بالن کمی پیش شرح داده 
شد. ممکن است انجام کورتاژ مکشی به‌طور خاصی در موارد نادر 
بارداری‌های هتروتوپیک که یک جنین در ناحیه سرویکس و 
دیگری به صورت طبیعی در رحم قرار دارد. مطلوب باشد 
(۲۰۱۵ 15۵105 ). 


بارداری شکمی 


Aas 
تعریف دقیق بارداری شکمی نوعی نادر از بارداری‌های نابجا‎ 
هستند که به معنای لانه گزینی جنین در حفرهٌ صفاقی است و‎ 
بارداری شکمی, لانه‌گزینی‌های لوله‌ای» تخمدانی و داخل رباطی‎ 
را دربر نمی‌گیرد. هرچند زیگوت می‌تواند از لوله‌ها عبور نموده و‎ 
به صورت اولیه در حفره صفاق لانه گزینی کند. اما عقیده بر اين‎ 
است که اکثر بارداری‌های شکمی به دنبال پاره‌شدن زودرس‎ 
لوله‌ها یا سقط و لانه گزینی دوباره اتفاق می‌افتند. در بارداری‌های‎ 
کشیده. مشاهدهٌ اينکه حداقل بخشی از جقت‎ Job خارج رحمی‎ 

به رحم یا آدنکس‌ها اتصال دارد نامعمول نیست. 

تشخیص ممکن است دشوار باشد. نخست اینکه ممکن 
است علایم وجود نداشته یا مبهم باشند. تست‌های آزمایشگاهی 
معمولاً اطلاعاتی به دست نمی‌دهند. گرچه ممکن است سطح 
آلفافیتوپروتئین سرم مادر YL‏ باشد. از lod‏ بالینی ممکن است 


می, موفعیت yam‏ غیرطبیعی بوده پا سرویکس جابجا شده 
بر (TV Zeck)‏ معمولاً سونوگرافی منجر به تسخیص 
خر نون Costa)‏ ۱۹۱). الیگوهیدرآمنیوس شایع اما بافته‌ای 
میراحتصاصی است. دیگر نشانه‌ها عبارتند از: جدا دبده شدن 
حس از رحم. یا قرار گرفتن جنین در محیط لگن؛ نبود میومتر 
س Germ‏ و دبوارهُ old‏ شکم با مثانه مادر؛ و بافت جفتی TIE‏ 
jos‏ با حلفه‌های روده که کیسه حاملگی را احاطه کرده‌اند 
.(Allibone ۰۱۹۸۱:60۷۰ ۰۲۰۱۵(‏ در صورتی که به اطلاعات 
Seog!‏ بیشتری نیاز dl‏ برای تأیید تشخیص و فراهم‌آوردن 
حداکثر Ole Wb!‏ در خصوص لانه گزینی جفت می‌توان از MRI‏ 
استفاده کرده <Bertrand)‏ ۲۰۰۹؛ ۵۱ ۲۰۱۲ 


#درمان 
درمان ll‏ بستگی به سن بارداری در زمان تشخیص دارد. 
درمان محافظه کارانه ممکن است موجب خونریزی ناگهانی و 
bo‏ ناک شود. براساس گزارش (VAAY) Stevens‏ در ۲۰ درصد از 
موارد. مالغورماسیون و دفورماسیون دیده می‌شود. به عقیده‌ی ما 
زمانی که تشخیص بارداری شکمی OI‏ می‌شود» ختم بارداری 
دیکاسیون دارد. به ویژه زمانی که سن بارداری کمتر از ۲۴ هفته 
cus!‏ درمان محافظه کارانه به ندرت مناسب است. علیرغم این 
wl,‏ بعضی انتظار تا هنگام قابلیت زنده ماندن جنین و مراقبت 
شدید را توصیه می‌کنند (۰۲۰۱۴ (Kim ۲۰۱۳ sMarcellin‏ 

به محض تشخیص محل لانه گزینی جفت گزینههای 
متعددی برای کنترل خونریزی Gr‏ عمل مدنظر قرار می‌گیرند 
که شبیه مواردی هستند که برای سندرم پلاسنتا اکرتااستفاده 
می‌شوند (فصل (FV‏ هدف اصلی درمان جراحی, وضع حمل 
Oo‏ ارزیابی دقیق محل لانه‌گزینی جفت بدون تحریک 
Rye‏ است. به دلیل اینکه ساختار این منطقه معمولا دارای 
یجش بوده و مناطق اطراف آن از لحاظ عروقی بسیار FE‏ 
ست. Ll‏ از جست‌وجوی غیر ضروری اجتناب کرد. اساساً خارج 
دردن جفت ممکن است موجب خونریزی شدید شود. این آمر به 
Ls‏ فقدان پکی از مکانیسم‌های هموستانیک طبیعی یحنی 
قباغات رحمی است؛ در حالت عادی انقباضات رحمی عروق 


یم تروفی شده را ننگ می‌کنند. در صورتی که امکان 


! 


خارج‌سازی بی‌خطر جفت فراهم است و با خونریزی از مجل 


لانه گزینی جفت وجود دارد. بایستی فور آن را خارج کرد. د 
صورت امکان, بایستی عروق خونی تغذیه کننده جفت در Lina!‏ 
لیگاتور شوند. 

برخی از متخصصان در مقام انتخاب بین بد و بدتر, طرف‌دار 
باقی‌گذاشتن جفت در محل خود هستند. این pal‏ موجب کاهش 
احتمال خونریزی فوری و تهدیدکننده حیات می‌شود. ولی این امر 
به بهای عوارض طولانی‌مدت به دست می‌آید. در صورتی که 
جفت در حفره شکمی باقی tile‏ به حلور شایع موجب عفونت 
همراه با تشکیل آبسه. چسبندگی‌هاء انسدادهای روده‌ای و حالبی 
و از هم گسیختگی زخم می‌شود ‘Martin :۱۹۹۸ Bergstrom)‏ 
۸ در بسیاری از موارد خارج کردن جفت اجتناب‌ناپذیر است. 
در صورتی که جفت در محل رها شود. می‌توان پسرفت آن را به 
کمک سونوگرافی و سطح BCG‏ سرمی کنترل کرد France)‏ 
۰ ۰/۸۲۱۱ ۱۹۹۰). با استفاده از سونوگرافی داپلر رنگی. 
می‌توان تغییرات جریان خون رسیده به این جفت را مشخص 
کرد. در برخی موارد (معمولاً بسته به اندازه جفت) عملکرد جفتی 
به سرعت کاهش می‌یابد و جفت جذب می‌شود. با این JE‏ جذب 
شدن جفت ممکن است سال‌هاً به طول بینجامد Roberts)‏ 
۵ ۰۷۵۱۵۱2۵۸۵ ۲۰۰۳). 

در صورتی که جفت در محل خود باقی بماند. استفاده از 
متوتروکسات پس از جراحی محل بحث است. تجویز 
متوتروکسات برای تسریع پسرفت جفت توصیه شده است. ولی 
ممکن است موجب تسریع تخریب جفت همراه با تجمع بافت 
نکروتیک و عفونت همراه با تشکیل آبسه شود Rahman)‏ 
۲ به سختی می‌توان تصور کرد که استفاده از داروهای 
آنتی‌متابولیت» در درمان یک اندام پیر تأثیرگذار باشد Worley)‏ 
(Ved‏ 


صورتی که ۴ معیار بالینی 4 o>‏ داشته باشد, edb PP‏ 
می‌شود, این معپارها نوسعا Spiegelbery‏ (۱۸۷۸) خلاصه 


38. 


Ow‏ خیش 


۱ توله‌ی فالوپ در سمت درگیر سالم بوده و از تخمدان 
صتصایر باشد؛ ۲) بارداری bub‏ تخمدان را اشغال کند؛ ۳) بارداری 
ارو ,4 وسیله رباط رحمی - تخمدانی به رحم متصل باشد و ۴ 


ز bbe‏ بافت‌شناسی بتوان Gab‏ تخمدان را درون بافت جفت 


a 5 = « ۲ - 1 1‏ 
سار SS‏ عد a> ol‏ سار برای بارداری نبجمدانی مشابه موارد 


i 
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x by ~~]‏ بارداری لوله‌ای هستند: به نظر می‌رسد که L ART‏ 
شکست در روش پیشگیری با TUD‏ به نحو نامتناسبی با بارداری 
تخمدانی هم‌اهند (۰۲۰۱۴ (Zhu‏ شکایات بیمار و یافته‌ها در 
بارداری تخمدانی مشابه بارداری Gob‏ لوله ۳ گرچه 
تخمدان آسان‌تر از لوله‌ی فالوپ خود را با بارداری در حال 
پیشرفت تطبیق می‌دهد. ولی بروز پارگی در مراحل اولیه آمری 
طبیعی است. ۰۲۰۱۶۱ (Melcer‏ 

استفاده از TVS‏ منجر به تشخیص موارد بیشتری از بارداری 
تخمدانی باره نشده گردیده است. در سونوگرافی» یک حلقه‌ی 
اکوزن وسبع. منطقه‌ی درونی فاقد اکو را دربر گرفته است؛ خود 
ین حلقه به وسیلهٌ قشر تخمدان احاطه شده است Comstock)‏ 
Choi ۵‏ و همکاران (۲۰۱۱) با بررسی FX‏ مورد بارداری 
دریافتند که ممکن است پیش از انجام جراحی تشخیص ممکن 
نباشد. زیرا بسیاری از بارداری‌های تخمدانی؛ بارداری نابجای 
لوله‌ای شحیص og le Lb sob‏ بر این مراحل اولیه‌ی 
حال حوبر یز ی ola!‏ تسود 

درمان مبتنی بر شواهد عمدتا از گزارش‌های موردی حاصل 
شده است Scutiero :۲۰۱۲ Hassan)‏ ۲۰۱۲). درمان Sw WS‏ 
بدای بارداری تخمدانی. اقدام جراحی cool‏ ضایعات کوچک. به 


it ae a ۰‏ نت ۲ ۰ 
رس برش sok‏ بحجلان ۱ با سیستکتومی درمان hwo‏ در 


حالی که ضابعات بزرگ‌تر نیازمند برداشتن تخمدان به وسیلهٌ 
= اضی ) (Oophorectony‏ هستند (۱۵ ۰ tMecler‏ ۲۰۱۵ 


(t iwell‏ در درمان رای مسحافخله ILS‏ به منظور 


caw Madge ds‏ بافی‌مانده vb‏ سحلح BACG‏ پایش شود. 


سایر محل‌های بارداری نایجا 


در مواردی که زیگوت در نزدیکی مزوسالپینکس لانه گزینی کند. 
پارگی ممکن است به درون فضایی که ge‏ لایه‌های رباط هن 
ایجاد می‌شود. تخلیه شده و موجب بارداری درون رباطی با 
بارداری در رباط پهن شود. لانه گزینی در جوشگاه سزارین قبلی 
روشی دیگر است (۱۳ ۰ (Rudra‏ این وضعیت‌ها de pl‏ و 
اطلاعات مربوط به آن از گزارش‌های موردی حاصل شده‌اند. 
یافته‌های بالینی و hy‏ مشابه آن چیزی است که در بارداری 
شکمی گفته شد. گرچه در بسیاری از موارد انجام لاپاروتومی 
ضروری است. تعداد محدودی گزارش در خصوص DE‏ کردن 
بارداری‌های کوچک از طریق لاپاروسکوپی در دست است 
Cormio ۲۰۰۶ Apantaku)‏ ۲۰۰۶ 

در گزارش‌های موردی. لانه گزینی نابجای جفت در 
محل‌های نادرتر نیز گزارش شده است؛ اين محل‌ها عبارتند از: 
can ole‏ طحال, aS‏ و فضای خلف صفاقی و ple‏ نواحی 
{Brouard ۲۰۱۵ ‘Liang ۲۰۱۴ ‘Watrowski ۲۰۱۵‏ 
همچنین در زنانی که idle‏ جراحی‌های رحمیء L ART‏ 
آدنومیوز دارند. لانه‌گزینی Bb‏ جداری در رحم . در نواحی غیر 
از محل زخم سزارین نیز مشاهده شده است Memtsa)‏ ۲۰۱۳ 
Wu‏ ۲۰۱۳). گرچه در بسیاری از بارداری‌های تابحای ذکر شده؛ 
اپاراتونی ارجج ail‏ اما در ژنائی که از pi‏ ضمودینامیک 
Condy‏ پایدار دارند. انجام برش‌برداری لاپاروسکوپیک توسط 


)- Intramural uterine implantation 


بیماری تر و فو بلاستیک بارداری @khu_medical‏ © ۱ 


Jue‏ هیداتیفورم (بارداری مولی) 

روند بیمار بزابی 

seit 

درمان 

see‏ تروفوبلاستیک بارداری 

تشخیص,. مرحله‌بندی, و نمره‌دهی جهت پیش آگهی 
طبقه‌بندی بافتی 

درمان 


بارداری‌ها در آینده 


cen _ 


بخ اندامه ای انتهابی سرزهای کوریونی به 
وزبکول‌های شفاف با محتوبات شفاف. 
وسکوز و چسنده تبدیل شده‌اند. اندازه این 
ان‌دامک‌ها نسبت به اجسام Minutes‏ چند 
میلی‌متر متفاوت است. از نظر قطری سبت به 
ساختمان‌های ESS‏ به اندازه یک فندق 
می‌باشد و از نظر ساقه‌های برزی مثل خوشه 
Oly yl‏ هستند که با بابک های Si‏ به سطح 
کوربون مانند خوشه انگور متصل شده‌اند. 
J. Whitridge Williams (1903)‏ 


Saal اصطلاحی‎ AGTD) تروفوبلااستیکك بارداری‎ Se 
آنها تکثیر‎ arte که امامل گروهی از تومورها است که‎ 


نروفوپلاست است. تروفوبلاست گنادوتروپین جفتی 


2 


استاخ (hCG)‏ ۳ تولید می‌کند؟ بنابراین جهت تشخیص GTD‏ 
اداره و مراقبت‌های مربوط به آن, اندازه‌گیری این هورمون 
پپتیدی در سرم ضروری است. از blu‏ بافت‌شناسی 611 به دو 
دسته تقسیم می‌شود: Syn‏ هیداتیفرم که پرز دارد و 
نئوپلاسم‌های بدخیم تروفوبلاستیک غیر مولی که فاقد پرز 

مول‌های هیداتیفرم جفت‌هایی نارس با pal‏ بسیار هستند 
Benirschke)‏ ۲۰۱۲). این دسته شامل pple dye‏ کامل و 
مول هیداتیفرم ناقص که هر دو خوش‌خیم هستند. و سول 
تهاجمی که بدخیم است» می‌شود. مول تهاجمی به دلیل نفود 
قابل توجهش به درون میومتر AS)‏ سبب تخریب میومتر می‌شود) 
و همچنین Lables‏ آن در متاستاز بدخیم تلقی می‌شود. 

نئوپلاسم‌های تروفوبلاستیک غیرمولی شامل 
کوریوکارسینوم. تومور تروفوبلاستیک محل جفت"» و تومور 
تروفوبلاستیک اپی‌تلوئیدی می‌شوند. این سه نوع از روی نوع 
تروفوبلاستی که دارند از یکدیگر تشخیص داده می‌شوند. 

clo‏ انواع بدخیم بیماری تروفوبلاستیک بارداری. از 
اصطلاح نئوبلاسم تروفوبلاستیک بارداری (GTN)‏ 
استفاده می‌شود. این دسته شامل مول تهاجمی, کوریوکار سپنوم. 
تومور تروفوبلاستبک محل جفت. و تومور نروفوبلاستیک 
اپی‌نلیوئیدی می‌شود. دبگر اصطلاحاتی که برای GIN‏ استفاده 
می‌شوند, عبارت‌اند از: بیماری سدخبم تروقوبلاست‌کد 


بارداری؛ و clan‏ مقاوم تروفوبلاستیک مسارداری. این 


۱ Placental ete trophoblastic tumor 


تصویر ۲۰-۱. مول هبدانیفرم کامل. A‏ نمونة بزرگ با وزیکول‌هایی با اندازهُ متفاوت که جنبة تشخیصی دارند. 8. فتومیکر وگراف با 
» رگنمایی بایین. ادم عمومی و تشکیل قنات (ستاره‌های سیاه) را درون پرزهای بدون رگن نشان می‌دهد. در سمت راسته: 


vba‏ بلازی تروفوبلاستیک بدون ale‏ با ستارة زرد نشان داده شده است. 


بدحیمی‌ها هفته‌ها يا سال‌ها بعد از هر نوع بارداری به وجود 
می‌آینت آما پس از مول هیداتیقرم شانع‌تر هستند. 

هر یک از انواع تومورهای [] از لحاظ بافت‌شناسی 
متمایزاند و از نظر bles‏ به تهاجم و متاستاز با یکدیگر تفاوت 
دارند. با این حال, ab‏ تشخیص با بررسی بافت‌شناسی معمولا 
مقدور نیست. به GE‏ آن. برای تشخیص و درمان بدخیمی از 
اندازه‌گیری سحلوح HCG‏ سرم در کنار یافته‌های بالینی (به جای 
گرفتن نمونة بافت) استفاده می‌شود. از این رو معمولا GTN‏ را به 
صورت گروهی از اختلالات تشخیص داده و درمان می‌کنند. 

در گدشته. نرخ مرگ‌ومیر این تومورهای متاستازدهنده بسیار 
YU‏ بوده است. با این حال. امروزه با شیمی‌درمانی بیشتر تومورها 
بسیار قابل درمان‌اند. مراحل GTN Ag!‏ معمولاً با شیمی‌درمانی 
نک دارویی درمان می‌شوند؛ در حالیکه مراحل پیشرفتة بیماری 
ترکیبی Tl‏ می‌دهند (۱۵ ۰ (Ngan‏ 


۳ به سیمی در ما‎ ¥ pase 


مول هیدانیفورم 


بافه‌های Saw MS‏ در بررسی بافت‌شناسی بارداری مولی. شامل 


کنیر تروفوپلاستی و ادم در استرومای Six‏ می‌شود (تصویر 


۲۰-۱). این مول‌ها براساس میزان تغییرات بافتی, تفاوت‌های 
کاریوتیپی و فقدان یا وجود اجزای رویانی به دو گروه JAS‏ 
(complete)‏ و ناقص (partial)‏ طبقه‌بندی می‌شوند. این دو نوع 
از مول نیز از لحاظ خطر ایجاد هم‌آسیبی‌های طبی" و GTN‏ 
پس از تخلیه با یکدیگر متفاوت‌اند. از میان این 93« GTN‏ در پی 
مول هیداتیفرم کامل شایع‌تر است. 

مول هیداتیفورم کامل, پرزهای کوریونی pe‏ طبیعی دارد که 
با چشم غیر مسلح به صورت توده‌ای با وزیکول‌های شفاف دیده 
می‌شوند. اندازه وزیکول‌هاء متفاوت است و اغلب به صورت 
خوشه‌هایی از پایک‌های GE‏ آویزان می‌شوند. برعکس. در 
بارداری مولی ناقص, تفییرات هیداتیفرم کانونی بوده و شدت 
کمتری دارند؛ همچنین مول ناقص دربردارنده برخی بافت‌های 
جنینی است. گرچه هر دو نوع مول حفرهٌ رحمی را پر می‌کنند. 
ظهور آنها به‌صورت بارداری لوله‌ای یا دیگر اشکال بارداری نابجا 
نادر است \Hassadia ۲۰۰۵ Sebire)‏ ۲۰۱۲), 


8 اپیدمیولوزی و عوامل خطرساز 
برخی از نژادها Aina)‏ بیشتری برای مول هیداتیفرم دارند که سبب 


1. Medical comorbidity 


Maternal 
chromosome 
inactivation 


۱ «6 (9 
Paternal 


chromosome duplication 


“= cells 
—— 
ang > and paterns 
. Chromosomes 


8). 


Dispermy 


تصویر ۰۲۰-۲ روند معمول آسیب‌زایی در مول‌های کامل و 
ناتص. FIA‏ یک اسبرم هاپلوئید ۲۳,۶ به درون یک سلول 
بخم هاپلوئید TTX‏ که ژن‌هایش «غیر فعال» شده‌اند نفوذ کند. 
بک مول کامل FFXX‏ به وجود می‌آید. سپس کروموزوم‌های 
بدری دو برابر شده و یک مجموعة FF‏ کروموزومی که فقط 
Len‏ بدری دارند را به وجود می‌آورند. 8. مول ناقص زمانی به 
وجود می‌آید که دو اسپرم (خواه ۲۳,۶ یا ۲۳,۷ هر دو یک 
سلول تخم ۲ را که ژن‌هایش غیر فعال نشده‌اند را بارور 
کنند (لقاح دو اسپرمی). تخم لقاح یافته‌ای که حاصل می‌شود. 
نریبلوئید بوده و دو de gare‏ کروموزومی از پدر را خواهد 


(diandry) داشت‎ 


ابش ی شیوع | ii‏ در ‘a oll‏ اسپانیایی‌تبار AES‏ 9 بومیان .1 مریکا 


شده Smith ٩۲۰۱۱ Lee ۲۰۰۶ Drake) Cus!‏ ۰)۲۰۰۶ در 

بالات متحده و اروپا میزان بروز مول هیداتیفرم نسبتا ثابت بوده 

oli,‏ ۱ تا ۲ مورد از هر ۱۰۰۰ مورد بارداری روی می‌دهد 
<Bysbouts ۱۲۰۱۱ Lee)‏ ۲۰۱۶). 

قوی‌ترین عوامل خطرساز سن و سابقه ایجاد مول هیدأتیفرم 

در بارداری‌های قبلی است. زنانی که در دو سوی طیف سنی 

باروری قرار دارند. در معرض خطر بیشتری هستند. به طور 


ier‏ این خطر در نوجوانان و زنان ۶ تا ۴۰ ساله دو ply‏ اما 


2 


بیهار ی نروقوبلا سیک بارداب 


در زنان بیش از ۴۰ سال Ly as‏ ۱۰ برابر است Altman)‏ ۲۰۰۸ 
Sebire‏ ۰)۲۰۰۲۵ در زنانی که سابقه ge‏ کامل دارند. was‏ ابجاد 
یک مول دیگر ٩‏ درصد است. در صورت سابقه Spe‏ ناقص, 
اين خطر ۳ درصد خواهد بود. پس از دو بارداری مولی. خطر 


(Eagles ۲۰۱۵( سوم ۰ درصد است‎ ites ux sbsl 


#روند بیماریزایی 
بارداری‌های مولی را می‌توان 
کروموزومی غیر طبیعی هستند دانست (تصویر ۲۰-۲). ترکیب 
کروموزومی در مول کامل عموماً دیپلوئید است (جدول ۰-۱ ۲). 
ترکیب کروموزومی Noone‏ به صورت ۴۶۵ است و هر دو 


کروموزوم Laie‏ پدری دارند این پدیده را !ندروزنز 


حاصل لقاح‌هایی که از لحاظ 


(androgenesis)‏ می‌نامند. کروموزوم‌های تخمک وجود ندارند و 
یا pe‏ فعال هستند. تخمک توسط یک اسپرم هاپلوئید بارور 
می‌شود؛ اسپرم پس از انجام میوزء کروموزوم‌های خود را دو برابر 
می‌سازد. گهگاه. ممکن است الگوی کروموزومی به صورت 
۷ یا FFXX‏ باشد که اين yal‏ ناشی از لقاح دو اسپرمی 
dispermic fertilization or dispermy)‏ است (Lawer)‏ 
Lipata ۱‏ ۲۰۱۰). 

مول‌های ناقص معمولاً کاریوتیپ تریپلوئید Ay‏ صورت 
٩,20۷ 26‏ يا به صورت خیلی نادرتر ۶۹,۶۷۷ دارند. 
هر یک از اين الگوها دارای یک مجموعة کروموزومی هاپلوئید 
مادری و دو مجموعة کروموزومی هاپلوئید پدری هستند که 
by Race] Pr08 weal Col decal eB lee‏ 
شیوع کمتر» یک تخم هاپلوئید مشابه ممکن است توسط یک 
اسپرم دیپلوئید ۴۶,6۷ بارور شود. این زیگوت‌های تریپلوئید 
برخی مراحل نمو رویانی را طی می‌کنند. با این Sle‏ این 
وضعیت‌ها در نهایت یک وضعیت جنینی کشنده هستند (۲۰۱۱؛ 
(Joergense ۲۰۱۴ ‘Lakovschek‏ جنین‌هابی که تا مراحله 
پیشرفته‌تر بارداری زنده می‌مانند. به محدودبت شدید رشد 


ناهنحاری‌های مادرزادی چندگانه پا هر دو مبتلا هستند. 


بارداری دو فلوبی 
به ندرت در برخی از بارداری‌های دوقلوبی یک جنین که از لحاطط 


dey 


کار بو تیپ * معمولاً PAXXX‏ با ۶۹۲ ۴۳۶ 
pe‏ بالینی 
تشخیص لولیه سقط فرام‌وش شده بارداری مولی 
bias!‏ رحم کوچک برای سن بارداری بزرگتر از سن بارداری 
گیست‌های نکا vig.‏ نادر ۰ موارد 
سعلوع hCG Aly‏ کمتر از mIU/mL‏ ۱۰۰۰۰۰ بیشتر از mIU/mL‏ ۱۰۰۰۰۰ 
عوارض Nae‏ نادر pb‏ 
میزان GAGTN‏ بعدی ۱ تا ۵ از موارد ۵ تا ۲۰ از موارد 
پاتولوژی ۰ 
why‏ - جنینی اغلب و جود دارد وجود ندارد 
آمنیون گلبول‌های قرمز جنینی اغلب وجود دارد وجود ندارد 
ادم پرزی موضعی منتشر 
تکثیر تروفوپلاستی «gad ge‏ خفیف تا متوسط خفیف تا شدید 
آتیهی نروفوپلاست خفیف قابل توجه 
رنگ پذیری با رنگ ایمونولوژیک +057 مثبت die‏ 


TCC 0 


۵ کاریو تیپ‌های Jaane‏ 


cel‏ موارد شامل گم خونی. هیپر تیروئیدی. استفراغ شدید بارداری» پره‌اکلامپسی و عفونت است. 


GTN‏ نلوپلازی تروفوبلاستیک بارداری؛ 


کروموزومی ab‏ است و یک مول کامل دیپلوئید در US‏ هم 
هستند. مهم است که این گونه موارد. از بارداری مولی ناقص 
تک‌قلو و جنین pS‏ طبیعی همراه آن افتراق داده شوند. از 
امنیوسنتزی که برای Oe‏ کاریوتیپ جنین انجام می‌شود. 
برای LE‏ تشخیص استفاده می‌شود. 

این گونه بارداری‌های دوقلویی تعدادی عوارض حاملگی 
منحصر به فرد دارند؛ و بسیاری از زنان در صورت تشخیص 
زودهنگام. Soe‏ است ختم بارداری را انتخاب ALT‏ در مواردی 
که بارداری ادامه داده می‌شود. بقای جنین سالم بسته به 
توارضی که معمولا ol‏ از اجزای مولی هستند. متفاوت 
خواهد بود. مهم‌ترین نگرانی‌ها. پره‌اکلامپسی یا خونریزی 
هستند که غالبا وضع حمل بره‌ترم را اجباری می‌کنند. Wee‏ و 
gold )۲۰۰۵( 1:۵۵‏ بارداری ۱۷۴ زن را بررسی کردند؛ از 
ole‏ این زنان. ۸۲ تن به بارداری خود خاتمه Bald‏ و در میان 
۲ بارداری باقی مانده. جنین‌ها در ۴۲ درصد موارد. با به 
سورت خود به خود Las‏ شدند با مرگ پره‌ناتال داشتند؛ در 


S 


=hCG‏ گنادو تروپین جفتی انسانی. 


حدود ۶۰ درصد از آنها وضع حمل پره‌ترم داشته و تنها ۴۰ 
درصد وضع حمل ترم داشتند. 

نگرانی دیگر در زنانی که به بارداری ادامه می‌دهند. خطر 
احتمالی جهت به وجود آمدن GTN‏ متعاقب است. Lal‏ 
یافته‌های بیشتر نشان داد که تفاوت قایل ملاحظه‌ای بین زنانی 
که بارداری را خاتمه می‌دهند و یا ادامه می‌دهند وجود ندارد 
(Massardier ۲۰۰۹ ‘Sebire ۰۲۰۰۲۸(‏ مراقبت‌های پس از 
وضع sly Jom‏ هرگونه بارداری مولی انجام می‌شود. 


* یافته‌های بالینی 
ظرف دهه‌های گذشته. به دلبل اقدام زودتر زنان برای > HL‏ 
مراقبت‌های پره‌ناتال و همچنبن شیوع گستردهُ سونوگرافی 
تظاهرات dh‏ بارداری‌های مولی به نحو قابل toe‏ نفییر 
نموده است. logos‏ فرد مبتلاء پیش از تشخیص ۱ تا ۲ ماه دچار 
امنوره می‌گردد. Wie‏ در ۱۹۴ wild‏ مبتلا به مول کامل تخلیه 
در میانگین سن بارداری ٩‏ هفته‌و در WY‏ بیمار مبتلا به مول 


SAG RT OV 


تصویر ۰۲۰-۳ تصویر سونوگرافی تخمدان دارای کیست‌های 
تکا -لوتئینی در زن دارای مول هیداتیفرم. 


زاقص در ۱۲ هفته انجام شد (۲۰۱۵0 (Sun‏ در نتیجه بیشتر 
بارداری‌های مولی پیش از آنکه بزرگ شده و ایجاد عارضه 
نمایند. تشخیص داده می‌شوند ‘Mangil ٩۲۰۰۹ Kerkmeijer)‏ 
۲۰-۸ 

با پیشرفت بارداری» عموماً مول‌های کامل نسبت به 
سول‌های ناقص علائم برجسته‌تری نشان می‌دهند 
<Niemann)‏ ۲۰۰۷). بارداری‌های مولی درمان نشده تقریباً 
هميشه موجب خونریزی رحمی می‌شوند که از لکه‌بینی تا 
cul jit‏ کرو رزوی سکن انس قرشت فا 
از سقط شروع شود و یا به طور شایع‌تر به طور متناوب sly‏ 
هفته‌ها تا ماه‌ها ادامه LL‏ در مول‌های پیشرفته‌تر با خونریزی 
رحمی نهفته و قابل توجه. بیمار دچار آنمی متوسط ناشی از فقر 
آهن می‌شود. در بسیاری از زنان» رشد رحم از حد مورد انتظار 
Sem‏ است. رحم بزرگ و دارای فوام نرم است. ERS‏ و 
استفراغ ممکن است قابل توجه باشد. در تخمدان کیست‌های 
تکا-لوتئینی متعدد دیده می‌شود (تصویر ۲۰-۳). این 
ow‏ در مول کامل شایع‌تر هستند و احتمالا ond‏ تحریک 
بیش از حد اجزای لوتئینی توسط polite‏ بالای HCG‏ هستند. از 
نجا که کیست‌های تکا-لوتئینی پس از خارج کردن محتویات 
بارداری تحلیل می‌روند» درمان انتظاری ارجح است. گهگاه 
ممکن است یک کیست بزرگ‌تر دچار پیچ‌خوردگی, انفارکنوس 
s‏ خونریزی شود. با این J‏ تخمدان‌ها خارج نمی‌شوند مکر 


a!‏ پس از رفع پیچ‌خوردگی کیست همجچنان اثفارکتوس 


)4 
گسترده‌ای و جو د acy‏ ناسا 


0 ۳ webs MOU اثر 45 بپروروپننی‎ a | re 
— ی‎ ۱. ۲ : 
اه‎ TNH بش بافته و سصح‎ eed ۱( آزاد سم‎ és Sat 
. مرو دسس ار‎ 


می‌یابد. با این حال. بروز تیروتوکسیکوز بالیبی اشخار he‏ است 


و طبق تجربه ماء خونریزی و : 
عفونی می‌توانند علائم آن را تعلید و 4 
T4‏ آزاد سرم Ley yuo‏ پس از 5 
می‌گردد. علی‌رغم آنجه گفته شد. یک مورد توفان تیرونیدی" 
گزارش شده است ۲۰۱۵ (KRofinas‏ 

lo»‏ کلامپسی شدید و اکلامپسی در بارداری‌های مولی 
پیشرفته oud‏ شایع هستند. با این حال. این leo‏ امروزه & 
دلیل تشخیص 9 alos‏ زودهنگام pb‏ شدماند. همان طور که 
Ls‏ 


yo 


پیش از Cpl‏ شرح داده شد. مواردی که یک جنین طبیعی در 
یک مول کامل وجود دارد از این قاعده مستثتی است. در 


مواردی که بارداری دوقلو خانمه داده Dow, cod‏ غالما 


تشخیص 
اندازه گیری B-hCG‏ سرم 
بیشتر زنان در آغاز خونریزی‌های نامنظم را تجربه می‌کنند که 
تقریباً همیشه. آزمون‌های بارداری و سونوگرافی را ایجاب 
می‌نماید. برخی از زنان با دفع خود به خودی بافت عولی 
مراجعه می‌کنند. 

در بارداری‌های مولی سطح 060« معمولا از آنجه با 
توجه به سن بارداری انتظار می‌رود بالاتر است. در مول‌های 
پیشرفته‌تر polite‏ میلیونی غیر معمول نیست. اساسا این مقادیر 
VE‏ منجر به Sous‏ منفی کاذب در تست اد راری بارداری 
می‌شوند؛ op! Jed‏ امر اشباع بیش از حد آزمايش با هورمون 
B-hCG‏ است که «اثر chook‏ نامیده می‌شود. مقادیر بیش ار 
حد هورمون BACG‏ آنتی‌بادی آرزیابی کننده هدف را بیش از 
حد اشباع کرده و سطح کاذب پائین ابحاد می‌کند NOM)‏ 
۵۵ در cy!‏ موارد تعیبن سطح BCG‏ سر م با با بدون 
رفیق کردن نمونه مسئله را روشن خواسد کرد. در مول ناقص 
نبز ممکن است سطح [SCG‏ به‌طور چشمگیری افزابش راید 
اما معمو لا غلظت‌ها در محدوده‌ای که با توجه به سن بار داری 


}- Thyroid storm 


تصوبر ۲۰-۴. سونوگرام مول‌های هید أتیفرم. ۸ نمای سازیتال از رحمی با مول هیداتیفرم کامل. dase‏ «طوفان برف» ناشی از 
یک نود رحمی اکوژن است که تعداد زیادی glad‏ کیستی فاقد اکو دارد. نبود جنین و AS‏ آمنیوتیک LG‏ توجه است. 8. در cpl‏ 


تصوبر که یک مول هیداتیفرم ناقص را نشان می‌دهد. جنین در بالای یک جفت مولتی‌کیستیک دیده می‌شود. 


مور د انتظار heal‏ قرار می‌گیر ند. 


سونوگرافی 

کرچه بونوگراقی روشن اسلی خیم بیمازن Ripa‏ 
است. همه موارد در ابتدا dul‏ نمی‌شوند. برای توصیف این نما 
معمو لا از اصطللاح «طوفان برف» استفاده می‌شود. نمای 
سونوگرافیک مخصوص مول کامل شامل یک توده رحمی 
اکوزن است که دارای تعداد زیادی فضای کیستیک فاقد اکو 
است. اما در آن Gre‏ یا کیسه آمنیون مشاهده نمی‌شود 
(نصویر ۲۰-۴). ویژگی سونوگرافیک مول ناقص شامل یک 
جفت ضخیم دارای کیست‌های متعدد همراه با جنین یا ااقل 
بافت جنینی است. با این حال در اوایل بارداری» سونوگرافی 
تنها در نیمی از موارد مول هیداتیفرم, نمای مشخص فوق را 
نشان خواهد داد. در بزرگترین سری بیش از ۱۰۰۰ بیمار مبتلا 
به بارداری مول. حساسیت و ویژگی گزارش شده در سونوگرافی 
بد ن تیب ۴۴ و ۴۷ درصد بود Power)‏ ۲۰۰۶). شایع‌ترین 
تشخیص اشتباه. سقط ناکامل یا فراموزش شده است. گهگاه 
ممکن است بارداری مولی با بارداری چندقلویی با لیومیوم 
رحمی دارای دژنراسیون کیستیک اشتباه شود. 


ی 


بیمار ی‌زابی 
بس از بارداری مولی نظارت جهت شناسایی نئوپلازی‌های 


متعاقب بسیار مهم است. بنابراین» مول‌ها باید از لحاظ 
بافت‌شناسی از دیگر موارد شکست بارداری که موجب تحلیل 
هیدروپیک جفت می‌شوند افتراق داده شوند؛ این موارد 
می‌توانند تغییرات پرزی که در بارداری مولی رخ می‌دهد را 
تقلید کنند. برخی از ویژگی‌های بافتی متمایز Pdi‏ مول در 
جدول اس تام دوافه شمان 

ممکن است تغییرات کلاسیک مولی پیش از هفتهٌ ۱۰ 
بارداری دیده نشوند. زیرا پرزها هنوز بزرگ نشده‌اند و استرومای 
مولی ممکن است هنوز ادماتو و بدون رگ نشده باشد. ارزیابی 
بافتی با رنگ‌آمیزی ایمنوهیستوشیمیایی برای بیان PST‏ و نیز 
ژنوئیپ مولکولی تقوبت می‌شود (۰۲۰۱۴ (Banet‏ 

به Sul Jud‏ ژن بیان کننده * "0571 (پروتئین هسته‌ای 
است) تحت تأثیر نقش‌پذیری پدری قرار می‌گیرد, تنها ژن‌هایی 
که از طرف مادر هستند بیان می‌شوند. از آنجا که مول‌های 
کامل فقط دارای dale‏ ژنتیک پدری است, قادر به بیان اين رن 
تبوده: و ۶ 57۳م را تولید pad‏ ,1825 و بتابراین cl‏ رنگ 
ایمونولوژیک را به خود نمی‌گیرند Merchant)‏ ۲۰۰۵ بر 
«pe‏ این پروتئین هسته‌ای در جفت طبیعی, در سقط‌عای 
خودبخودی همراه با دنراسیون هیدروپیک و در مول ناقص 
هیدانیفرم به شدت بیان می‌شود (۲۰۰۱, {Castrillon‏ بر این 
اساس, رنگ‌آمیزی PST”‏ روشی موّثر برای تشخیص مول 
کامل از ple‏ موارد است. برای تشخیص مول ناقص از جنین 


و وه و رو 


۱ هن تن تا ی ی‎ ee 
حدول ۰-۷ ۲. برخی ملاحظات جهت مدیریت مول هیداتیفرم‎ 


رمایشگاهی 


بیماری تروقوبلا ستیک یاه مار ع 


SAS کراتینین, الکترولیت‌ها و آمینو ترانسفراز‎ BNCG سطح سرمی‎ spl Spas 


سطح TSH‏ 74 آزاد 

گروه خون و » غربالگری و کراس مچ 
رلایوگرافی ققسه سینه 
ثر نظر گرقتن متسع‌کننده‌های هیگروسکوپیک 


کاتتر[های) داخل وریدی با قطر زیاد 


بی‌حسی موضعی یا عمومی 


کسی‌توسین (پیتوسین): ۲۰ واحد در ۱۰۰۰۶۳1 رینگرلاکتات جهت تزریق ممتد 


تر صورت لزوم ممکن است یک يا تعداد بیشتری از عوامل یو تروتونیک اضافه شود: 
متیل‌ارگونوین (مترژین): ۰/۲۳0۵ = mL‏ )= یک آمپول عضلانی هر دو ساعت بر حسب شرایط 
کربو بروست ترومتامین (م۳0۳2) mL 2 ۲۵۰ Mg (Hemabate)‏ ۱ 2 ۱ آمپول عضلانی هر ۱۵ تا ٩۰‏ دقیقه بر حسب شرایط 


هیزو پروستول (PGE})‏ (سایتوتک): قرص‌های mg‏ ۲۰۰ جهت تجویز SES,‏ ۸۰۰ تا ۱۰۰۰0۵ یک دفعه 


کاتولای Karman‏ (شمارهٌ ۱۰ یا ¥\( 
در نظر گرفتن دستگاه سونوگرافی 
یس از عمل 


یمونوگلوپولین ضد (1 (روگام) در صورتی که بیمار از نظر آنتی‌ژن Rh‏ 10- منفی باشد 


2 


۳1 


شروع روش‌های جلوگیری از بارداری Pe‏ 


بررسی گزارش پاتولوژی 


(a‏ استفاده از flog‏ داخل رحمی در طول دور مراقبت مناسب نیست. 


0 - گنادو تروپین جفتی انسان؛ PG‏ = پروستاگلاندین؛ 14 = تیروکسین؛ TSH‏ -هورمون محرک تیروئید 


هیدروپیک غیرمولی که هر دو 57 را بیان می‌کنند» ژنوتیپ 
مولکولی استفاده می‌شود. ژنوتیپ مولکولی منبع والد آلل‌ها را 
مشخص می‌کند. بنابراین» می‌تواند بین ژنوم‌های دیپلوئید 
diandnc‏ (مول کامل)» ژنوم یکنواخت تریپلوئید diandric‏ 
مول ناقص) یا دیپلوئیدی دووالدی (سقط we‏ مولی) افتراق 


۳ 


8 درمان 
به دلیل تشخیص سریع, Abe‏ به موقع و نظارت‌های دقیق 
بس از تخلیه جهت GTN‏ نرخ مرگ و میر مادر ناشی از 


2 


بارداری مولی نادر شده است. هدف از ارزیابی‌های پیش از 
piel‏ شناسایی عوارض احتمالی شناخته شده مانند 
ناشی از استفراغ شدید و بیماری متاستاز دهنده است (حدول 
Lurain) )۲۰-۳۲‏ ۲۰۱۰). اکثر صاحب‌نظران رادیوگرافی قفسه 
سینه را توصیه می‌کنند درحالی که تصویربرداری به روش 
مقطع‌نگاری رابانه‌ای (CT)‏ و تشدید مغناطیسی (MR)‏ تا زمانی 
که رادیوگرافی نشان ores‏ ضایعات ریوی نباشد L‏ شواهدی 
دال بر بیماری TE‏ رحمی در دست ASL‏ به صورت روتین 
انجام نمی شود. 


وف( 


۱ { 
عوارص رودرس بارداری 


خاتمه دادن به بارداری مولی 
صرف jai‏ از djl‏ رحم» معمولا درمان انتخابی aod‏ مکشی 
است. اگر اتساع سرویکس اندک باشد, توصیه می‌شود پیش از 
جراحی, به کمک یک متسع کننده اسموتیک سرویکس متسع 
شود. خونریزی o>‏ عمل در بارداری‌های مولی در مقایسه با 
محصولات رحمی pe‏ مولی هم‌اندازه pets‏ است. بنابراین 
در مول‌های بزرگ, در دسترس بودن SL‏ خون» بیهوشی 
کافی؛ و دسترسی وریدی مناسب ضروری است. سرویکس به 
صورت مکانیکی متسع می‌شود تا بتوان یک کورت مکشی با 
قطر ۱۰ تا ۱۳۵۱ را وارد آن کرد. با شروع Alors‏ جهت 
محدود کردن خونریزی اکسی‌توسین تزریق می‌شود. برای 
اطمینان از be‏ کامل حفرهُ رحم. استفاده از سونوگرافی حین 
عمل توصیه می‌شود. بعد از منقبض شدن میومتر به کمک 
یک کورت Sims‏ تیز با حلقهٌ بزرگ کورتاژ کامل اما ملایم انجام 
می‌شود. در صورتی که علی‌رغم WES‏ رحم و تزریق 
اکسی‌توسین خونریزی متوقف نشود, از ple‏ عوامل 
یوتروتونیک نشان داده شده در جدول ۲۰-۲ استفاده می‌شود. 
در موارد «ob‏ ممکن است آمبولیزاسیون شریان‌های لگن با 
هیسترکتومی ضروری باشد Tse)‏ ۲۰۰۷). خونریزی شدید و 
روش‌های جراحی که ممکن Cus!‏ برای درمان آن مفید باشند 
در زمان تخلية Jp‏ درجاتی از انتقال بافت 
تروفوبلاستیک به درون سیستم وریدی لگن اجتناب ناپذیر 
مقدار باقتی که ره lays‏ وارد می‌شود dbo] slp‏ نارسایی 
مول‌های بسیار بزرگی که ما در گذشته با آن برخورد داشتیم» 
این علائم و تظاهرات آنها در رادیوگرافی Aad‏ سینه بدون 
هیچ درمان اختصاصی به سرعت ناپدید شدند. با این حال. 
مرک و میر نیز در این موارد گزارش شنده است ‘Delmis)‏ 
۰ به دلیل انتقال به سیستم وربدی نگرانی‌های 
درخصوص رسیدن بافت تروفوبلاستیک به پارانشیم ریه و 
ایجاد بیماری پایدار یا بدخیمی آشکار وجود دارد. خوشبختانه, 
شواهد دال بر مهم بودن این مشکل وجود ندارد. 
از bul‏ که بافت‌های چنینی در مول نافص ممکن است 
کلبول قرمز دارای آنتی‌ژن D‏ نیز با خود داشته باشند. پس از 
کورتاژ به زنانی که از نظر D Rh‏ - منفی هستند ایمونوگلوبولین 


ع‌ 


ضد ‏ (روگام) تزریق می‌شود (فصل ۱۵). از آنجا که ممکن 
است تشخیص قطمعی کامل یا ناقص بودن مول, تا زمان 
ارزیابی بافتی محصولات خارج شده ممکن ASL‏ در مواردی 
که شک به مول کامل وجود دارد نیز روگام تزریق می‌شود. 

شیمی‌درمانی پروفیلاکتیک در درمان زنان مبتلا به مول 
هیداتیفرم. پیشآگهی درازمدت را بهبود نمی‌بخشد. علاوه بر 
«cyl‏ ممکن است سمیت شیمی‌درمانی (و احتمال مرگ) قابل 
توجه باشد؛ بنابراین این روش به صورت روتین توصیه 
نمی‌شود (۲۰۱۷ (Gueye ۰۲۰۱۴ ‘Wang‏ 

در برخی موارد خاص می‌نوان به روش‌های دیگری غیر از 
کورتاژ مکشی نیز SS‏ کرد. در زنان دارای مول کامل که سن 
باروری را گذرانده‌اند ممکن است هیسترکتومی با Bad‏ 
تخمدان‌ها ارجح باشد. ۲۰ تا ۵۰ درصد از زنان ۴۰ تا ۴٩‏ ساله 
متعاقباً دچار GTN‏ خواهند شد و هیسترکتومی به وضوح اين 
احتمال را کاهش خواهد داد (۲۰۱۲ ۲۰۱۰ Elias‏ ۱۹۸۴ 
(Bandy‏ کیست‌های تکا-لوتئینی که که در زمان هیسترکتومی 
مشاهده می‌شوند» نیازی به TE‏ کردن ندارند؛ این کیست‌ها به 
صورت خود به خود بعد از ختم بارداری مولی تحلیل می‌روند. 
در ایالات متحده به ندرت از القای زایمان یا هیستروتومی برای 
aos‏ مول استفاده می‌شود. هر دو روش GP‏ خطر خونریزی 
را افزایش داده و از نظر تئوری ممکن است سبب افزایش بروز 
بیماری‌های تروفوبلاستی پایدار شوند Tidy ٩۲۰۱۶ ACOG)‏ 
۳۰.۰ 


پیگیری‌های پس از تخلیه 
پیگیری مداوم بیوشیمیایی جهت شناسایی نئوپلازی‌های 
بارداری پایدار در زنانی که بارداری مولی آنها تخلیه شده است. 
ضروری است. 

پیگیری بیوشیمیایی از طریق اندازه‌گیری سطح PCG‏ 
به منظور شناسایی تکثیر تروفوبلاستیک پایدار یا مجدد انحام 
می‌شود. hCG‏ مثل گلیکوپروتئین ناهمگونی ساختمانی نشان 
می‌دهد و ایزوفرم‌های متفاوتی دارد. بنابراین برای پایش: 
آزمایش hCG‏ که بتواند تمام اشکال hCG‏ را تشخیص دهد 
Lb‏ مورد استفاده قرار گیرد (۲۰۱۵ {Harvey ۲۰۱۰ Ngan‏ 
اینها از مواردی است که gly‏ آزمایشات معمول بارداری به کار 
می‌روند (۲۰۰۹ (de Medeiros‏ سطح اولیهٌ 0-060 طی FA‏ 
ساعت پس از تخلیه اندازه‌گیری شده و به عنوان سطح پایه در 


نطر گرفته می‌شود. تا زمانی که dy‏ مرور سطح یر HLS‏ 
yates‏ شود هر ۱یا ۲ هفته یک بار plows‏ 84:00 
داز‌گیری شده و با مقدارپیه مقایسه می‌شود. 

Jil yet ۸:00 زمانی که طول می‌کشد تا سطح‎ tthe 
مول‌های‎ uly تشخیص شود. در مول‌های نافص ۷ هفته و‎ 
غیرقابل شناسایی‎ BCG هفته است. زمانی که سطح‎ ٩ کامل‎ 
شد, این موضوع با اندازه‌گیری سطح این هورمون به صورت‎ 
‘Sebire ,۲۰۰۷( ماهانه به مدت ۶ ماه دیگر تایید می‌شود‎ 
همزمان یک روش جلوگیری مطمئن باید‎ (Lurain ۰ 
ناشی از بارداری‎ BCG انجام شود تا از بالا نبودن سطوح‎ 
جدید مطمئن باشیم. بیشتر متخصصان روش‌های هورمونی‎ 
تزریقی با ازمپلافت‌های‎ ileal نورکمنی پروژنشرون‎ rua 
اين دو روش‎ (Dantas V+ VY) بروژستینی را توصیه می‌کنند‎ 
خر در صورتی که تبعیت بیمار از دستورات پزشک کافی نیست؛‎ 
غیرقابل تشخیص شود.‎ B-hCG عفد است. تا زمانی که سطح‎ 
استفاده کرد؛ زیرا در‎ (TUD) نمی‌توان از وسیله داخل رحمی‎ 
خطر سوراخ‎ ASL صورتی که یک مول تهاجمی وجود داشته‎ 
شدن رحم وجود دارد. اگر خانمی در هنگام مراقبت باردار شود.‎ 
میزان تولد زنده و احتمال ناهنجاری‌های مادرزادی با جمعیت‎ 
NAVA) عمومی برایر است گرچه این کار توصیه نمی‌شود‎ 
و اجازه بارداری‎ ond پاش قطع‎ cole ۶ cpl بعد از‎ (Tuncer 
داده می‌شود.‎ 

اساسا در طول مدتی که سطح BACG‏ پایش می‌شود. 
انزایش با cob‏ ماندن سطح 8*06 ارزیابی جهت شناسایی 
نثوبلازی تروفوبلاستیک را ضروری می‌کند. اگر بیمار باردار 
ashy aus‏ این سطوح نشان ores‏ افزایش WN‏ 
نروفوپلاست است که a‏ احتمال زیاد بدخیم است. تعدادی از 
توامل. خطلر ایجاد نئوپلازی تروفوبلاستیک پس از Aloe‏ مول 
GUIs‏ می‌دهند. BSS‏ بسیار مهم این است که احتمال بروز 
بدخیمی در مول کامل ۵ تا ۲۰ درصد است در Jb‏ که پس از 
ارداری ناقص ۱ تا ۵ درصد است. 425 شگفت‌آور این است که 
تشحیص و AOS‏ بسیار زودتر بارداری مولی. خطر نئوپالازی را 
کاهش نمی‌دهد \da)‏ ۰ ماگ ۲۰۰۰ دیگر عوامل 
خطرساز عبارت‌اند yt‏ سن بالاء سطح BRCG‏ بیش از 
miU int‏ ۰ بزرگتر بودن اندازة رحم نسبت به سن 
ارداری؛ کیست تکا-لوتئینی بزگ‌تر از Fem‏ و کاهش آهسته 
هلح ‘Kang ۱۲۰۰۹ Berkowitz) B-hCG‏ وین 


PCy EE EEE 


بیمار us‏ ۰ب سنیی ۱ داری ۱۳ 
۱۵۵ ۲۰۰۵ 


نئوپلازی‌های نروفوبلاستی 
بارداری 


این گروه شامل موارد Lod‏ هستند: مول مهاجم 
کوریوکارسینوما: تومور تروفوبلاستی محل جفت. و تومور 
تروفوبلاستی اپی‌تلوئید. این تومورها Ls‏ همیشه shes‏ با 
پس از یکی از اشکال بارداری شناخته SES‏ روی می‌دهند. 
نیمی از نلوپلازی‌ها پس از مول هیداتیفرم. یک چهارم پس از 
سقط پا بارداری لوله‌ای. و یک چهارم باقی مانده پس از 
بارداری پره‌ترم یا py‏ به وجود می‌آیند Goldstein)‏ ۲۰۱۲) 
گرچه این ۴ نوع تومور از لحاظط بافت‌شناسی متفاوت هستند. اما 
به دلیل اینکه معمولاً CSL‏ جهت بررسی پاتولوژیک در 
دسترس نیست. تشخیص تنها به وسیلهٌ افزایش پایدار سحلح 
20 ممکن است. معیارهای تشخحیص مواردی از نئوپلازی 
تروفوبلاستی بارداری, که پس از مول ایجاد می‌شوند در جدول 
۲۰-۳ نشان داده شده‌اند. 


* یافته‌های بالینی 

مشخصات بالینی این تومورهای جفتی. تهاجم شدید آنها به 
درون میومتر و تمایل آنها به متاستاز است. شایع‌ترین یافته در 
نلوپلاسم‌های تروفوبلاستی بارداری» خونریزی نامنظم همراه 
با بازگشت نسبی رحم به وضعیت اولیه است. خونریزی ممکن 
است مداوم یا متناوب باشد و یا به‌طور ناگهانی و گاهی شدید 
مشاهده شود. سوراخ GAS‏ میومتر در اثر رشد تروفوبلاستیک 
مهاجم. ممکن است موجب خونریزی داخل صفاقی شود. در 
برخی موارد» زن مبتلا با یک ضایعه متاستاتیک در دستگاه 
تناسلی تحتانی مراجعه می‌کند. در حالیکه در ple‏ موارد تومور 
رحمی ناپدید شده و تنها متاستازهای دوردست باقی مانده‌اند. 


9 تشخیص, مرحله‌بندی. و نمره‌دهی 

all‏ از احتمال نئوپلازی تروفوبلاستیک بارداری, مهمترین 
عامل در تشخیص ان است. خونریزی‌هایی که پس از هر نوع 
بارداری به صورت غیر طبیعی ادامه می‌پابند. باید اندازه‌گیری 
بی‌درنگ 8-066 سرم و انجام کورتاژ تشخیصی را در پی‌داشته 


Galo Fue Ge?‏ تشخیص تتوبلاژی‌های تروفوبلاسنی 


پارداری a A‏ ۷۳ 
ple ce‏ ۱6 ۶) در چهار آنداژهگیری اتجام 
شده در طی یک دور سه plaids‏ با بیشتر (در روزهای g\F VAN‏ 

fry 

۴ فژایش ۱66 gop‏ میزان بیش از ۱۰/ در طی سه اندازه گیری 
هفتگی یا بیشترء در طی دور‌ای ۳ هفته‌ای یا بیشتر (در روزهای 
۳۳,۷ 

۴ یزان 0 سرمی تا ۶ ماه یا بیشتر قابل ردیابی باشد. 

cin lan ۴‏ دافت‌شناسی مربوط به کور یوگارسینوم 


al‏ اندازة رحم تعیین شده و به منظور یافتن متاستازهای 
قسمت تحتانی. دستگاه تناسلی به دقت معاینه می‌شود؛ این 
متاستازها معمولاً به صورت توده‌های عروقی آبی‌رنگ دیده 
می‌شوند Cagayan)‏ ۲۰۱۰). تشخیص بافتی ضروری نیست» 
بتابراین نمونه گیری لازم نیست و ممکن Cul‏ موجب 
خونریزی قابل توجه شود. 
پس از ob‏ تشخیص, علاوه بر تعیین سطح 4b‏ 06 
سرم و هموگرام. باید به دنبال یافتن بیماری موضعی و متاستاز 
از طریق آزمایش‌های ذیل بود: آزمایش بررسی عملکرد کبد و 
کلیه؛ سونوگرافی ترانس‌واژینال؛ و CT‏ اسکن یا رادیوگرافی 
قنسه سینه؛ CT‏ اسکن و MRI‏ مغزه شکم و GN‏ با شیوع 
کمتر از PET‏ و اندازه‌گیری سطح WLB-NCG‏ مغزی نخاعی 
نیز برای شناسایی متاستاز استفاده می‌شود Lurrain)‏ ۲۰۱۱). 
مرحله‌بندی بالینی نئوپلازی تروفوبلاستیک بارداری با 
استفاده از سیستم ۳100" (۲۰۰۹) انجام می‌شود. این سیستم 
شکل اصلاح شده سیستم نمره‌دهی سازمان بهداشت جهانی 
(NAAT)‏ است که در آن برای هر یک از گروه‌های نشان داده 
شده در حدول ۲۰-۳۴ یک عدد از ۰ تا ۴ داده می‌شود. زنانی 
که در سیستم dye) WHO‏ ۰ تا CSL IF‏ کنند در گروه کم خطر 
و رنانی که dpe‏ ۷ و بیشتر دریافت کنند در گروه پر خطر 
حلبقه بند 


ی می‌سوند. 


ey, 


m‏ طبقه بندی بافتی 

بار دیگر تأکید می‌شود که نئوپلازی تروفوبلاستیک بارداری 
Legace‏ از روی سطوح همواره بالای 0:66 سرم و بدون alk‏ 
توسط مطالعات بافتی تشخیص داده می‌شود. تعیین سطح 
بالینی حتی در صورت در دسترس بودن یافته‌های بافتی, بدون 
در نظر گرفتن این یفتههانجام می‌شود. با این حال, گونه‌هایی 
وجود دارد که از لحاظ بافتی متمایز هستند؛ این گونه‌ها د, ادامه 


شرح داده می‌شوند. 


مول مهاجم 

مول‌های مهاجم شایع‌ترین نئوپلاسم‌های تروفوبلاستیک 
هستند که به دنبال مول‌های هیداتیفرم ایجاد می‌شوند. و Le‏ 
همه مول‌های مهاجم از بستر مول کامل یا ناقص منشا 
می‌گیرند. مول مهاجم که در گذشته کوریوا دنوم مخرب " 
نامیده می‌شد. به وسیلةٌ تهاجم بافتی وسیع سلول‌های 
تروفوبلاستی و تمامی پرزها مشخص می‌شود. این ساختارها به 
عمق میومتر نفوذ 1025 و گاهی صفاق, پارامتر مجاور و یا گنبد 
وان (Vaginal vault)‏ را نیز درگیر می‌کنند. گرچه cp!‏ عول‌ها 
به طور موضعی مهاجم هستند» Sy‏ فاقد تمایل آشکار به 
متاستاز می‌باشند. 


کورپوکاررسینومای بارداری 
کوریوکارسینومای بارداری شایع‌ترین نوع نئویلاسم‌های 
تروفوبلاستیک هستند که به دنبال بارداری ترم یا سعط به 
وجود می‌آیند. و تنها یک سوم از USI‏ در پی بارداری مولی به 
وجود می‌آیند Soper)‏ ۲۰۰۶). کوریوکارسینوما از سلول‌هابی 
fe‏ اه انیت که hae‏ یه مب فان CN‏ 
سیتوتروفوبلاست و سنسی‌شیوتروفوبلاست هستند اما هیح 
پرزی ندارد. این تومور که رشد سریعی دارد, به میومتر و عروق 
خونی Alem‏ کرده و موجب خونریزی و نکروز می‌شود. تومور 
میومتری ممکن است به سمت خارج رشد کرده و به کل 
Postron emission tomographic‏ .| 
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Chormadenoma destruens‏ -ز 
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بیمار us‏ تروقوبلا ستیک a,b‏ ی ۷۵ 


مرحله I‏ بیماری محدود به رحم است 


GTN‏ & بیرون از رحم گسترش بافته با cyl‏ حال محدود به ساختارهای سیستم 


تناسلی است (آدنکس‌هاء واژن, لیگامان پهن) 


مرحلةٌ GTN TIT‏ با یا بدون درگیری شناخته شدة مجرای تناسلی به ریه گسترش BL‏ است 


متاستاز به مناطق دیگر 


ی رک اد اب کج ۱۱۱ SN‏ 


شکل تصحیح شده سیستم نمره‌دهی WHO‏ جهت تهیبن پیش‌آگهی* 


سن (به سال) > 
doe‏ بارداری مول 
abols‏ بعد از بارداری مورد نظر (به ig (ole‏ 
سطح B-hCG‏ سرم پیش از درمان (mIU/mL)‏ < ۱۰۳ 
Silas‏ بزرگترین تومور (شامل رحم) 

محل متاستاز 

تعداد متاستازها 3 


تعداد داروهای شیمی‌درمانی که با شکست مواجه شده‌اند = 
(a‏ تصحیح شده توسط FIGO‏ 
کم خطر = نمرهٌ WHO‏ ۰ تا ۶؛ پرخطر = 6505 WHO‏ > ۷ 


ک ۴۰ 5 = 

سقط ترم 3 

۱۲ > ۷-۲ ۴-۶ 
۱۰۵ > ۱۰۳۴ 2-۵ ۱۰۳ ۴ 
ک ده ۵ یت‎ ۲-۴ cm 
fe کید‎ Gl کبد‎ «Joe 
a ۵-۸ ۱-۴ 
Ys \ - 


B-hCG‏ = گنادو تروپین جفتی انسانی بتا؛ Gl‏ گوارشی؛ GTN‏ - نئوپلازی تروفوبلاستیک بارداری. 


ندول‌های تیره و نامنظمی در سطح رحم پدیدار شود. متاستازها 
آغلب در مراحل اولیه روی می‌دهند و bree‏ از ol,‏ خون ایجاد 
می‌شوند (تصویر ۲۰-۵). شایع‌ترین محل‌های متاستاز» ریه‌ها 
و وازن می‌باشند؛ فرج. US loads‏ تخمدان‌هاء مغز و روده‌ها 
نیز ممکن است دچار متاستاز شوند. خونریزی می‌تواند این 
متاستازها را عارضهدار کند (۲۰۱۷ Wei ۲۰۱۶ ‘Zhang‏ 
۶ 1:۸۱۵۸۵). کوریوکارسینوماها معمولا همراه کیست‌های 


LIX‏ تخمدانی فستتنال: 


وننینی 
نومور تروفوبلاستیک محل جفت (PSST)‏ 

این تومور نادر از تروفوبلاست cul,‏ واقع در محل جفتی 
Line‏ می‌گیرد. در اين تومورها ممکن است سطح :۸:06 تنها 


اندکی افزايش ul‏ اما این تومورها انواع مختلفی از hCG‏ را 
تولید می‌کنند؛ نسبت بالای BCG‏ آزاد تأیید کنندهٌ تشخیص 
این تومور است. درمان ارجح تومور تروفوبلاستیک محل جفت 
از طریق هیسترکتومی است» زیر این تومورها که تهاجم 
موضعی دارند معمولاً به شیمی‌درمانی مقاوم هستند 
Bacrgen)‏ ۲۰۰۶), برای انواع پر خطر مرحلهٌ ۱ و مراحل 
پیشرفته‌تر این تومور از شیمی‌درمانی چند دارویی کمکی نیز 
استفاده می‌شود Schmid)‏ ۲۰۰۹). 


تومور تروفوبلاستی اپی تلوئید 
می‌گیرد. رحم محل اصلی درگیری است و خونریزی و سطوح 


سبنه که نشان‌دهنده ضایعات متاستاتیک گسترده است. 8. در 
ارد متعددی از متاستاز کبدی 


اپین نبونه اتویسی. مو 


هموراز یک مساهده می‌شود. 


بائین hCG‏ از یافته‌های معمول هستند (۰۲۰۱۲ (Scott‏ به 
ل اصلی ان هیسترکتومی cael‏ بیماری متامتتاتیی als‏ 
~= در cz‏ مورد om‏ درمانی ترکیبی به کار می‌رود 


(Daus ۰ ۱۵۱ 


at‏ درمان 
زنان مبتلا به نئوپلازی تروفوبلاستی بارداری به وسیله 
انکواوزبست‌ها بهتر درمان می‌شوند. معمولا شیمی‌درمانی, 


درمان اصلی asl‏ بعضی شواهد از درمان در مراکز تحصصی 


۱ پیش‌آگهی ب‎ (Kohorm ۰۲۰۱۴( می‌کند‎ Eyles GTN 
عالی است و بیماران حتی با وجود بیماری گسترش‎ job موارد‎ 
بافته به‌صورت معمول درمان می‌شوند. برخی از متحصصان در‎ 
به منظور جلوگیری از شیمی‌درمانی با به‎ GTN بعضی از موارد‎ 
دوبارُ رحم را به‎ Mos مول,‎ LS حداقل رساندن آن. پس از‎ 
عنوان یکی از گزینه‌های آغاز درمان در نظر می‌گیرند؛ هرچند‎ 
aan Trommel ۱۲۰۰۴ Pezeshki) برانگیز است‎ Cow این کار‎ 
ممکن است‎ el عللاوه بر این در برخی از موارد‎ ۵ 

هیسترکتومی درمان اصلی یا کمکی باشد Clark)‏ ۲۰۱۰). 

معمولاً برای درمان نئوپلازی‌های pe‏ متاستاتیک با 
نئوپلازی‌های متاستانیک کم‌خطر. پرونکل‌های شیمی‌درمانی 
تک دارویی کافی است (۰۲۰۱۶ (Lawrie‏ ۸۵:20 و همکاران 
وی (۲۰۰۸) با بررسی ۱۰۸ مورد کم خطر, دریافتند که 
اثربخشی پروتکل‌های تک‌دارویی تجویز متوتروکسات یا 
اکتینومایسین D‏ به تنهایی با کارابی تجویز همزمان این دو 
برابر است. به طور کلی سمیت متوتروکسات کمتر از 
اکستینومایسین D‏ است Seckl ٩۲۰۰۶ Chan)‏ ۲۰۱۰ 
رژیم‌های داروبی تا زمانی که سطح BCG‏ سرم غیر قابل 
تشخیص شود تکرار می‌شوند. 

از شیمی‌درمانی ترکیبی در بیماری‌های پرخطر استفاده 
مق و میزان پیونی od‏ از آن فر جقود ٩۰‏ درصد 
گزارش شده است Lurain)‏ ۲۰۱۰). تعدادی از رژیم‌ها با 
موفقیت استفاده شده‌اند. یکی از این رژيم‌هاء cus! EMA-CO‏ 
که شامل انتوپوزید. متوتروکسات اکتینومایسین D‏ 
سیکلوفسفامید, و انکووین (وین کریستین) است. ممکن است 
از جراحی و رادیوتراپی (SoS‏ نیز استفاده شود Hanna)‏ 
۶۰ عال ald‏ مرگ عبارتند از: خونریزی از محل‌های 
متاستاز, نارساپی ننفسی» سپسیس, و نارسایی چند ارگانی 
ناشی از بیماری با مقاومت گسترده به عوامل شیمیایی TONY)‏ 
(Neubauer ۲۰۱۵ tLygol‏ 

صرف‌نظر از اینکه بیماری کم‌خطر یا پرخطر ely‏ وفنی 
سطح SCG‏ سرم pat‏ قابل تشخیص شده پیگیری سطح 
سرمی تا ۱ سال ادامه می‌یابد. در طی cpl‏ مدت استفاده از 


شیوه‌های ضد بارداری 50 بسیار منم tool‏ هدف از این کار: 


۱ et 


ers © @khu_medical 


حنوگیری ار تأثبرات تراتوژنیک شیمی‌درمانی بر جنین, و 
همجنس کاهش سردرگمی ناشی از افزایش 660 در پی 
ری جدید است (۰۲۰۱۰ (Williams ۰۲۰۱۴ SSeckl‏ برای 
بمارئی که بس از درمان به مدت یک سال تحت ماقبت 
وده‌انده حاملگی می‌تواند اتفاق افتد چرا که بسیاری از آنها daly‏ 
مطلوبی خواهند داشت (۰۲۰۱۲ (Woolas ۰۱۹۹۸ Tse‏ باید 
ay‏ داشت که به این بیماران احتمال کم lil‏ مهم تشخیص با 
خیر در صورت بروز مجدد تومور در طی حاملگی را تذکر داد 
{(Tuncer ۱۹۹۹۵ Biagden ۲۰۱۰‏ 

در طول Cte‏ پیگیری» در تعداد کمی از زنان علی‌رغم 
اینکه هیچ شاهدی دال بر متاستاز وجود ندارد مقدار BACG‏ 
سرم در سطح بسیار کم اما ثابت باقی می‌ماند. از این پدیده با 
عنوان CG‏ ساکن" یاد می‌شود و احتمالاً ناشی از 
تروفوبلاست غیرفعال است. در اين موارد نظارت دقیق بدون 
درمان توصیه می‌شود؛ ۲۰ درصد از آنها در نهایت منجر به 
تنوپلازی تروفوبلاستیک al)‏ فعال و پیشرونده می‌شوند 


(Ngu ۲۰۱۴( 


زنانی که در گذشته به مول هیداتیفرم مبتلا بودهانده معمولا 
اختلالی در باروری ندارند. و نتایج بارداری آنها طبیعی خواهد 
بود (۱۲۰۰۳ (Joneborg ۲۰۱۴ ‘Matsui ۲۰۱۱ ‘Sebire‏ در 
این موارد نگرانی اصلی خطر دو درصدی بروز بیماری‌های 
نروفوبلاستی در بارداری بعدی است که قبلاً شرح داده شد. 


ede’‏ ارزیابی سونوگرافیک در اوایل بارداری و در صورت وجود 


ندیکاسیون در ادامهُ بارداری توصیه می‌شود. 

نوصیه می‌شود زنانی که شیمی درمانی GTN‏ را به‌صورت 
موفقیت‌آمیز کامل کرده‌اند. بارداری را ۱۲ ماه a‏ تأخیر بیندازند. 
بارداری و نتایج بارداری معمولاً طبیعی هستند و میزان 


اهنجاری مادرزادی در اين افراد افزايش نمی‌یابد (۰۲۰۱۲ Tse‏ 


(Berkowitz ۰‏ یک مورد استثنا میزان ۱/۵ درصد توجیه 
شده مرده‌زایی در مقایسه با میزان زمینه‌ای ۰/۸ درصد است 


(Vargas ۰۲۰۱۴۱ 


بعد از درمان مول هیداتیفرم يا GTN‏ در بارداری بعدی > 
هنگام وضع حمل. جفت یا محصولات Se SRA‏ ررینی 
پاتولوژیک فرستاده هی شو نش ۰ > ole‏ ~ > ابعان = 


{Laram ۰۲۰۱۰( سرم اندازه‌گیری می‌شود‎ B-hCG 
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